TURKIYE CUMHURIYETI
KOCAELI UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI

PASIF BACAK KALDIRMA MANEVRASI SONRASI SIVI YANITLILIGINI
DEGERLENDIRMEDE END-TiDAL KARBONDIOKSIT, KARDiYAK OUTPUT
VE VENA CAVA KOLLABILIiTE iNDEKSi DEGiSiMININ ARASTIRILMASI

Dr. SEDA GUNEY PINAR

ACIL TIP ANABILIM DALI
UZMANLIK TEZIi

2018



TURKIYE CUMHURIYETI
KOCAELI UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI

PASIF BACAK KALDIRMA MANEVRASI SONRASI SIVI YANITLILIGINI
DEGERLENDIRMEDE END-TiDAL KARBONDIOKSIT, KARDiYAK OUTPUT
VE VENA CAVA KOLLABILIiTE iINDEKSi DEGiISIMININ ARASTIRILMASI

Dr. Seda GUNEY PINAR

ACIL TIP ANABILIiM DALI
UZMANLIK TEZi
Tez Damismani: Prof. Dr. Murat PEKDEMIR

Etik Kurul Uygunluk Onay1 Tarihi: 27.12.2017 Karar No: 2017/18.24

2018



ICINDEKILER

TESEKKUR ..cuuiuiitiitiiiieereiererererereseressessessersessessessessessesnessn
KISALTMALAR DIZANT ..ccovvniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiccceeecctecee e,
TABLOLAR DIZINT «.cveeeiiiiiiiiiiieiiiiieee et e e e,
SEKILLER DIZINT  ..ouviiniiiiiiiiiiieicec ettt ceeereeeereeneennnens
1. GIRIS VE AMAGC .ovuiiuiiiiiinerneterererereresseressessessessessessesnesnes
2. GENEL BILGILER .....cccovuuiiiiiiiiiiiiiiiiieeitiieeee et eeeena
2.1. Total Viicut Sivilart ve Dagilimi ......c.ccooviiiiiiiiiiiiiieeeee e
2.2. Su Metabolizmasimin DUzenlenmesi ........ccccoccveeeiieeiniieesiieesiieesieeessee e
2.3. Akut Ve Kronik Dolagim Voliimii Degisimler .........cccocervveniiriiienieniienne.
0 N o 110 1= Y o] L= o SR
2.3.2. Hipovolemi ve DehidrataSyon ...........cccooceoiiinininieienie e

2.4. Doku Perfiizyonunun Optimizasyonu ve Kullanilan Monitdrizasyon

B 43 11753111 3
2.4.1. S1v1 yanithli@l ceeeeeieiniiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiiiieciecieceeiecncnn
2.4.2. Santral Vendz Basing MonitorizaSyonu «.ueeeeeessesseeesesssnssssssnsonsss
2.4.3. Kardiyak Outputun MoONitOriZaSyOnU «ueeeeeeeeseessscsessosssssssosnsssnns

2.4.3.1. Kardiyak Output Monitdrizasyonunda Invaziv Teknikler ...........
2.4.3.1.1. Pulmoner Arter Termodiliisyon Kalp Debisi .ceveineineinnnnnn.
2.4.3.1.2. Termal Filament ile Siirekli Kalp Debisi Ol¢iimii ...............
2.4.3.1.3. Transpulmoner Termodiliisyon Kalp Debisi Ol¢iimii ..........
2.4.3.1.4. Lityum Diliisyon Kalp Debisi Olglmii «vueeuererneeenrennnenn.

2.4.3.2. Minimal Invaziv Siirekli Arteriyal Nabiz Dalga Formu Analizi ...
2.4.3.2.1. Nabiz Kontiir Analizi ( PCA, Pulse Contour Analise)

TEKNOIOJIIEIT cuviriiniieiieiiiiiiiiieieeieieateeeneentsesessesensansessesonsonsssnssnssnsnns

2.4.3.2.2. 0z0fageal DOPPIET cuueeunrenernerrernereneereeeneeseeneeeneenneeen
2.4.3.3. Non Invaziv TEKNIKIEr ceuuererueererneernnerrrnnerenneeeeneeernneneenns
2.4.3.3.1. Clear Sight (Edwarsds lifesciences, Irvine, CA, USA) .........
2.4.3.3.2. Torasik Elektriksel Biyoempedans .....cceeeeeeeerenceececnnennn.
2.4.3.3.3. Torakal Biyoreaktans .....ceeeeeeerenreeceeenrenseeceecnssncencesone
2.4.4. Diger Ultrason GOStErZeleri coveeurenrernrinreieiiareeeiarinrenesensensonscens
2.4.4.1. EKOKardiyografi coceeeeeeeeeniiaiierierneeniinreecnesnisnseesesnssncnnns



e N S ;B

2.4.4.2. INTEriOr VENA CAVA vuvrrnenrnrrreeeesesesesensssssnsasesssssesssnsnsnsnns
2.4.5. Pasif BaCak KaldIIINa ceeeeeeeeeeeeeereeeeesessesseesessesssssessessssssssasses

2.4.6. Pals Oksimetre Dalga FOrmu ANAlIZi «oceeeeeieeeieiniiiieenecnennsencennns

2.4.7. Arteriyel Dalga FOrmu ANAlIZI c.eeeeeeieeiieiniieiieceeirinceeceecnsencencns
2.4.8. DElta-0OWN c.evuiniieininiieiniiiieiniiieiaiiiieiareiiecasesesasessesasasncnns

2.4.9. Nabiz Basinct VaryasyonU ceeeeeeeeeeeeeeessesessssssnsonssssssssossssnsons
2.4.10. End-Tidal CO2 (ETCO2) suvurrernrnrrerarriesarersecasessesasessssasnsnsnnns
2.4.710.1. TANIM tevuiinriernernrinriereerarsasseseesnssnssssessnssasssssssnssnssnsens
2.4.10.2. CO2 FiZYOIOJiSI teveurenreureeerenrensessssnssnsessssnssnssssnssnsnses
2.4.10.3. Kapnografi/Kapnometre ...cceeeeeeerenreeceecsenseascesnsonssssnsonn.
2.4.10.4. End-Tidal CO2 ANANZI weeverururureiniaiuiuiniuininiiiiienenenennnn.
2.4.10.5. ETCO2 MONitOr TipIeri veeeueeereresneessaressscsnesosasesnscsasonnses
2.4.10.6. Kapnografi Endikasyonlart «...eceeveeneininineienniiesaninecncnnnen..

2.4.10.7. Kapnografinin Kontrendikasyonlart «...eeeeeeeeeiecninenesnenecnnnnns

2.4.10.8. Kapnografinin Komplikasyonlari «.eeeeceeeeeeseeceseesecnsessecnseses

2.4.10.9. Kapnografinin Klinikte Kullanimi «..cceeeeeeeieeieeeeeneenceecaeenes

2.4.10.9.1. Entiibe Hastalar I¢in Klinik Uygulamalar ......................
2.4.10.9.2. Spontan Soluyan Hastalar I¢in Klinik Uygulamalar ...........

2.4.10.10. Kapnograf Ile Dolasimim Degerlendirilmesi ceueeveeeneeeneenneen

. GEREC VE YONTEM ...ccuituniiiiiinirueinerenerneesnerseesnesseesseesesseesneens

3.1, Aragtirma DIZaYN1 cueeeriniieiiniiniiieiieiiiiiieiinieieeiatiniosecsstsnsenssnces

3.2. Arastirma Diizeni ve PoOpUlasyonu ceeeveieeeiieieneiiaieneeeassnrosecsnssnsoncens

3.2.1. Arastirmaya Dahil Etme Kriterleri «veoveeiieiieiiiiiiieiieiniiiineniecnnnns

3.2.2. Arastirmadan Dislama Kriterleri coveueeeereeniieeeeeieieeaceecneenrencnnnnn.

3.3. Aragtirma Protokolii ve Uygulanan Giri$imler ..coeeevveeieeeiaiieeiecneenennne

3.4. SonIantm OICTLIETT vueeueurrnruerrueeneseeneeeeneseneeesesnessensssencsesssnennns

3.5, TStatiStIKSE] YOMNLEIM «euenrnrneensesescncnsessnsessscnsessssssessssnsessssnsessssnsns

BULGULAR ettt e e e s s s aaees

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

47
48
48
49
49
49
49
49
50
51
52
52
53
53
54
54
54
54
54
56
56
56
56
56
57
62
62
64
85
92
03
94



Q. INGILIZCE OZET ..uoveiiieeeeeeeieeneeesesesnssesesasassesesesassssssnsasnsanes

10. EKLER .........

10.1. Olgu RAPOF FOIMU vueiuiinieeeieentenreacescsansencessnsensessescnssnsansescnsans
10.2. Etik KUFUI BelgEST cuueeiniiniieiieiiiiniietietneentinteacescnscnsescescnsansannne

11. KAYNAKLAR

95
96
96
97
99



TESEKKUR

Tez calismamda ve burada gegirdigim dort y1l boyunca bilgi ve deneyimlerini benimle
paylasan, destegini ve yardimlarini bir baba gibi hep ardimda hissettigim tez danismanim

Prof. Dr. Murat Pekdemir’e,

Uzmanlik egitimim siiresince bana emek veren, her konuda destek olan hocalarim; Dog.

Dr. Serkan Yilmaz, Dog. Dr. Nurettin Ozgiir Dogan ve Dog. Dr. Elif Yaka’ya,

Bu giinlere gelirken madden ve manen hep yanimda olan, beni destekleyip bana

giivenen aileme,

Acil tip seriivenine beraber baslayip her zorlugu beraber gogiisledigimiz bu yolda bana
bir aile, birer kardes olan canim eskidemlerim Dr. Adnan Karadas ve Dr. Olcay Yesil’e,
dostluk ve yardimlarini benden asla esirgemeyen Dr. Duygu Ferek Emir, Dr. Hakan Cileli
ve Dr Dogan Karademir’e, ¢comezligim boyunca deneyimlerini benimle paylasan, siiper
kahramanlarim, tiim kidemlilerime ve 6zellikle de; Dr. Asim Tomo ve Dr. ibrahim Ulas
Ozturan’a, tezimin basimi sirasinda bana géniillii modellik yapan Dr. Kutlu Baris Teke’ye
birlikte calismaktan gurur ve mutluluk duydugum tiim asistan arkadaslarima ve acil

serviste ¢alisan tiim mesai arkadaslarima,

Bir 6miir yanimda olacaginin ve her zorlukta bana destek olacaginin garantisi niteliginde
zorlu egitim ve tez siirecimde bana sabir gosteren, destek olan ve sevgisini asla

eksiltmeyen ¢ok degerli esim Ufuk Pinar’ a sonsuz tesekkiileri borg bilirim.

Dr. Seda GUNEY PINAR



KISALTMALAR DiZIiNi

ACE: Anjiotensin doniistiiriicti enzim (angiotensin converting enzyme)
ach: Asetilkolin (acetylcholine)

ACTH: Adrenokortikotropik hormon (adrenocorticotropic hormone)
ADH: Antiditiretik hormon

age: Akut gasroenterit

AKB: Arter kan basinci

ANP: Atriyal natriiiretik peptid (atrial natriuretic peptide)

ARB: Anjiotensin reseptor blokori (angiotensin receptor bloker)
AT: Anjiotensin (angiotensin)

AVP: Arjinin vazopressin (arginin vasopressin)

BMI: Viicut kitle indeksi (body mass index)

BNP: Beyin natritiretik peptid (brain natriuretic peptide)

BUN: Kan iire azotu (blood urea nitrogen)

Ca*2: Kalsiyum

CaOz: Arteriyal oksijen icerigi (arteriel oxygen content)

CI: Kardiyak indeks (cardiac index)

CI: Kloriir

CNP: C tipi natritiretik peptit (C-type natriuretic peptide)

CO: Kardiyak output (cardiac output)

COz2: Karbondioksit

CvO2: Venoz oksijen igerigi (venous oxygen content)

CVP: Santral venoz basing (central venous pressure)

dIVC: Vena kava inferiorun gerilme indeksi (the distensibility index of inferior
vena cava)

dk: Dakika

DKB: Diastolik kan basinci

Doz2: Oksijen sunumu (oxygen delivery)

D-down: Delta-down

EAA: Egri altinda kalan alan

EKG: Elektrokardiyografi

ETCO:2: End-tidal karbondioksit



Eq: Ekivalan (equivalent)

fm: Fizik muayene

GA: Giiven aralig1

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi (glomeruler filtration rate)
GIS: Gastrointestinal sistem

Hb: Hemoglobin

HCOs: Bikarbonat

HDS: Hiicre dis1 s1v1

HIS: Hiicre ici siv1

hT: Hipotansiyon

HT: Hipertansiyon

IQR: Ceyreklikler aralig1 (interquartile range)

IVC: Vena kava inferior (inferior vena cava)

IS: Interstisyel (ekstravaskiiler) sivi

IVS: Intravaskiiler sivi

Iv: Intravenoz

K*: Potasyum

Kg: Kilogram

KH: KH

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KOAMH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon

KVS: Kardiyovaskiiler sistem

KY': Kalp yetmezligi

L: Litre

LR: Olabilirlik orani (likelihood ratio)

LVOD: Sol ventrikiil ¢ikis yolu ¢ap1 (left ventricle outflow tract diameter)
LVOT: Sol ventrikiil ¢ikis yolu (left ventricle outflow tract)
LV-EDV: Sol ventrikiil diastol sonu voliimii (left ventricle end diastolic volume)
m?: Metrekare

Max: Maksimum

mEQq: Miliekivalan (milliequivalent)



MHz: Megahertz

Min: Minimum

ml: Mililitre

mmHg: Milimetre civa

mmol: Milimol

mOsm: Miliosmol

Na*: Sodyum

NA: Noradrenalin

NaCl: Sodyum kloriir

NG: Nazogastrik

nm: Nanometre

NPV: Negatif prediktif deger (negative predictive value)
Oz2: Oksijen

OAB: Ortalama arteryel basing

OFVI: Cikis akim integrali (outflow velocity integrale)
Ort: Ortalama

PaO2: Arteriel oksijen basinci (arteriel oxygen pressure)
PAK: Pulmoner arter kateterizasyonu

PATB: Pulmoner arter ttkanma basinc1

PBK: Pasif bacak kaldirma testi

PBK-cCO: PBK aracili CO degisikligi

PCA: Nabiz kontiir analizi (pulse contour analise)
PEEP: Pozitif end-ekpiratuar basing (positive end expiratory pressure)
PetCOz: Ekspirasyon havasindaki CO2 basinci

PG: Prostaglandin

Pl: Perflizyon indeksi (perfusion index)

PO43: Fosfat

PPV: Pozitif prediktif deger (positive predictive value)
PVI: Pletismografik degiskenlik indeksi (plethysmographic variability index)
RAAS: Renin anjiotensin aldosteron sistemi

RV-EDV: Sag ventrikiil diastol sonu voliimii (right ventricle end diastolic volume)

Sa02: Arteriyel oksijen satiirasyonu (arterial oxygen saturation)



ScvOz2: Santral vendz oksijen satiirasyonu (central venous oxygen saturation)
SKB: Sistolik kan basinci

SmvO:2: Mikst vendz oksijen saturasyonu (mixed venous oxygen saturation)
sn: Saniye

SO42: Siilfat

SpOz2: Oksijen satiirasyonu

SS: Standart sapma

SV: Atim hacmi (stroke volume)

SVD: Sistemik vaskiiler direng

SI: Sok indeksi

TEE: Transozefageal ekokardiyografi (transesophageal echocardiography)
TTE: Transtorasik ekokardiyografi

TV: Tidal voliim

TVA: Total viicut agirligi

TVS: Total viicut sivilari

UF: Ultrafiltrasyon

USG: Ultrasonografi

VD: Vazodilatasyon

VK: Vazokonstriiksiyon

VKKI: Vena kava kollabilite indeksi

Vo2: Oksijen tiiketimi

VTI: Akim zaman integrali (velocity time integrale)

V/Q: Ventilasyon/perflizyon

WHO: Diinya Saglik Orgiitii (The World Health Organisation)

YBU: Yogun bakim {initesi
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1. GIRIS VE AMAC

Acil servise basvuran kritik hastalarin bakiminda intravaskiiler voliim durumunun
degerlendirilmesi solunum ve biling degerlendirmesi kadar hayati 6neme sahiptir.
Hemodinami yonetiminde amag yeterli hiicre metabolizmasini slirdiirmek i¢in perfiizyon
basincini ve oksijen sunumunu optimize etmektir. Bu da yeterli oksijenizasyon kadar
yeterli kardiyak outputun (cardiac output, CO) saglanmasi ile miimkiindiir.> Bu amagla
s1vi1 tedavisi kritik hasta resiisitasyonunun ilk basamaklarindan birisini olusturmaktadir ve
boylelikle acil serviste 6l¢iimii oldukga zor olan sol ventrikiil end—diyastolik voliimiiniin

yavasca yiikseltilmesi hedeflenir.®

Acil servislerde siklikla kullanilmasina ve uzun yillardir calismalar yapilmasina ragmen;
s1v1 tedavisinin optimizasyonu tartisma konusu olmaya devam etmektedir.* Gereksiz ve
fazla miktarda uygulanan s1vi tedavisi; endotelyal hasara, sivi ekstravazasyonuna ve doku
O6demine, akcigerde birikerek progresif bir organ yetmezligi tablosuna ve 6liimlere sebep
olmaktadir.>® Ote yandan gercekte s1v1 ag131 olan hastalara sivi tedavisi yapildiginda
hemodinamik durumda iyilesme gdzlenmektedir.” Hemodinamik durumdaki bu iyilesme

kisaca stv1 yanitliligi olarak adlandirilabilir.

S1v1 tedavisi yonetiminde sivi yanithiligini degerlendirmek temel noktadir. Sivi
replasmant sonrast CO’u artarak perfiizyon diizelmesi saglanan gruplar sivi yanitli, olast
yiikklenme bulgulari sergileyerek perfiizyonda bozulmanin izlenebilecegi hasta gruplari ise
stv1 yamitsiz olarak adlandirilir.2® Klinisyenlerin ¢ogu sivi tedavisine baslamak igin fizik
muayene (fm) ve kalp hiz1 (KH), arter kan basinc1 (AKB) gibi vital bulgular1 baz alsa da;
bunlarin tek basina intravendz (iv) sivi tedavisinin yonetiminde giivenilmez degiskenler
oldugu ¢alismalarla gosterilmistir.’ Bu nedenle son yirmi yilda arastirmacilar unstabil
hastalardan hangilerinin siv1 tedavisine CO yanit1 verecegini ongdrmek i¢in pek ¢ok teknik
ve arag iizerinde calismalar yapmistir.® Bu ¢alismalarin bir kismi degisen miktarlarda siviyr
iv olarak uyguladiktan sonra; CO, kardiyak indeks (cardiac index, Cl), santral venoz
basing (central venous pressure, CVP), AKB, end-tidal karbondioksit diizeyi (ETCO>),
vena cava kollabilite indeksi (vena cava collapsibility index, VKKI) ve vital bulgulardaki
degisimler gibi sonlanim noktalarini kullanirken; bir kisim ¢aligsmalar ise, bu
parametrelerdeki degisimi pasif bacak kaldirma (PBK) manevrasi sonrasinda 6lgerek sivi

yanithilig1 hakkinda bir 6ngoriiye sahip olmay1 amaclamstir.
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PBK testi; s1v1 yliklemesinin istenmeyen geri doniisiimsiiz risklerinden uzak bir sekilde
stv1 yamthiligini tahmin etmek igin alternatif bir strateji olarak gelistirilmistir,!%
Gergekten de yapilan pek ¢ok ¢alisma PBK testi sonras1 atim hacminde (stroke volume,
SV) meydana gelen yanitin; sivi tedavisi sonrasi etkileri siv1 yliklemesinin istenmeyen
potansiyel etkilerini azaltarak biiyiik dl¢iide yansittigin1 gdstermistir.®112 Bununla birlikte
hemodinamik degisiklikler PBK sirasinda hizli ve gecici oldugu i¢in etkili gézlem
yontemleri hala yetersizdir ve es zamanli olarak CO, CI, SV, VKKI, ETCO; gibi

degiskenlerin monitérizasyonu gerekmektedir. 1314

CO sivt yanitliligin1 degerlendirmede esas arastirilan degisken olup; KH, AKB, CVP,
pulmoner arter tikanma basinct (PATB) gibi degiskenler yeterli CO’u; yani intravaskiiler
yeterli kan hacmi varhigini gézlemek amaciyla kullanilabilirler.” Fakat bu degiskenlerin
cogunu 0lgmek icin hastaya invaziv girisim gerekir. Non invaziv yontemlerden olan
ETCO; ve VKKI 6l¢iimlerinin s1v1 yanitliligini ngdrmede faydali oldugu yonde
calismalar olmakla birlikte; degerliligi net olarak bilinmemektedir. Ayrica bu ¢alismalarin
cogu mekanik ventilatorle takip edilen entiibe hastalarla ve acil servisin kaotik ortamindan
uzakta ameliyathane sartlarinda ya da yogun bakim iinitelerinde (YBU) yapilmustir.
Dolayisiyla acil servis hastalarinda uygulanabilirlik ve kullanilabilirligi hakkinda fikir

sahibi olmaya yarayacak bilgiler kisitlidir.

Kritik hastalarin en iyi sekilde bakimi, hastaligin erken tanisiyla ve acil serviste agresif
resiisitasyonuyla baslar. Bunu acil servisten YBU ne yumusak bir gecis saglamak icin; iyi
koordine edilen, multidisipliner bir yaklasim izler.® Bu nedenle kritik hasta i¢in en iyi
resiisitasyonu hedefleyen acil doktorlari, siv1 resiisitasyonu ile hastaya yarar saglayip
saglamayacagini belirleyebilmek i¢in daha gergekei, tekrarlanabilir, giivenilir ve non

invaziv yontemler kullanmalidir.

Bu ¢aligmanin amaci; spontan soluyan ve dehidrate oldugu diisiiniilen acil servis
hastalarinda, s1v1 yanithiligimi degerlendirmede ETCO2, CO ve VKKI degisimini

arastirmaktir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Total Viicut Sivilar1 ve Dagilim

Toplam viicut agirliginin (TVA) yaklasik olarak %60’ 1n1 total viicut suyu (TVS)
olusturmaktadir ve hiicre ici siv1 (HIS) ve hiicre dis1 sivi (HDS) kompartmanlari arasinda
dagilmaktadir.’®Y" Eriskinlerdeki TVS’nun dagilimi asagida Sekil: 1°de gosterilmistir.'8
TVS yas ve cinsiyetle birlikte degisir, viicuttaki kas ve yag bilesenlerinin miktarindan
etkilenir.2®1720 Ciinkii yag kastan ¢ok daha diisiik su icerigine sahiptir.'*1"?! TVS’nun
yaklasik normal degerleri; prematiire bebeklerde %80, term bebeklerde %70-75,

cocuklarda % 65-70 ve ergenlikten sonra %60'dir.172?

TVS HiS HDS is ivs
TOPLAM VUCUT AGIRLIGI %60 %40 %20 %15 %5
TVS %67 %33 %25 %8
HDS KOMPARTMANI %75 %25
~
| ivs n N
__ | HDS
iS TOPLAM
.| vOCUT
= AGIRLIGI
| TVS
— | HIS
- — _/

Sekil: 1 — S1vi kompartmanlarmin toplam viicut agirligi ve birbiri ile olan iliskisi.’8 (Tvs:

total viicut suyu, HIS: Hiicre igi sivi, HDS: Hiicre digt sivi, iS: Interstisyel (ekstravaskiiler) sivi, IVS: Intravaskiiler sivi)
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TVS ii¢ kompartmandan olusur: HIS, intravaskiiler stv1 (IVS) ve interstisyel
(ekstravaskiiler) stvi (IS). IVS ve IS birlikte HDS kompartmanini olusturur.*®* HDS,
TVS’nun 1/3’ii kadardir ve HDS nin %75'ini IS, kalanini IVS olusturur (Sekil: 1).'8
Dolasan kan voliimii ise; 2 litresi (L) eritrosit, 3 L’si plazma olmak iizere yaklasik olarak 5
L’ dir.?® Viicut sivilarinda su ve suda ¢oziinmiis maddeler de dahil olmak iizere biitiin
molekiiller ve iyonlar siirekli hareket halindedir. Molekiillerin bir s1vi ya da gazdan

digerine bu siirekli hareketine difiizyon denir.?*

Swvilarin bu kompartmanlar arasindaki hareketini diizenleyen en temel mekanizma;
kompartmanlar i¢inde ¢oziinmiis halde bulunan iyonlar ve proteinlerin yaratmis oldugu
onkotik basing ve osmolalite farkliliklaridir.?® Serum osmolalitesi 1 L plazma igerisinde
¢oziinmiis halde bulunan farkli maddelerin mol/ekivalan (Eg, equivalent) veya osmol
olarak ifade edilmesidir.?>?* Daha diliie olan fizyolojik s1vilarda milimol (mol/1000) ya da
miliosmol (osmol/1000) terimlerini kullanmak daha uygundur.?! Osmoz bir stvinin yar1
gecirgen bir zardan konsantrasyon farkindan dogan ve zarin her iki tarafindaki
konsantrasyonlar esit olana kadar yaptig1 harekettir.?* Osmotik basing ise 0smozu tamamen
durdurmak icin gerekli olan basingtir.?®?* Hiicre membranlari ve kapillerlerin hemen hepsi
suya gecirgendir!’ ve bu kompartmanlar arasindaki su dagilimini osmotik basing belirler.?
Bir soliit tarafindan olusturulan osmotik basing o soliitiin biiyiikliiglinden, agirligindan,
degerliliginden bagimsiz olarak sadece molekiil sayisi ile iligkilidir. Suda ¢éziinemeyen 1
mol madde ayni1 sayida tanecik icerdigi igin (6,02 x 10%%) osmotik basing soliitlerin molar
konsantrasyonlar1 tarafindan belirlenir.?* Plazma onkotik basinci ise plazmada bulunan ve
hiicre membranlarindan ektravaskiiler alana gegemeyen proteinlerin damar igerisinde

olusturdugu basingtir ve sivilari intravaskiiler alanda tutan en énemli giigtiir.?®

HIS ve HDS’y1 yar1 gegirgen bir zar olan hiicre membran1 ayirir'’. Bu zar ¢ift katl1 bir
lipid tabakadan olusur.?* Yagda ¢dziinen maddeler bu lipid tabakadan dogrudan gecerek ya
hiicre i¢ine girer ya da hiicreyi terkeder. Yagda ¢oziinmeyen maddeler i¢in ise; membranda
biitlinliigii bozarak alternatif gecis kapilar1 olusturan 6zellesmis tastyici proteinler gérev
yapar.?* IS ve IVS birbirinden kapillerler ile ayrilmistir. Kapillerler, su ve elektrolitler gibi
kiiciik molekiillerin ¢oguna gegcirgendir; fakat plazma proteinleri gibi makromolekiillere
kars1 gecirgen degildir.'3%12 Bu nedenle IS kompartmaninin elektrolit dagilimi, TVS ile
aymdir; fakat protein icerikleri farklidir.?5° [VS’da yiiksek konsantrasyonda bulunan

albumin ve plazma proteinleri onkotik basing farki olusturarak siviy1 interstisyel alandan
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intravaskiiler alana geker. Total osmotik basingla kiyaslandiginda onkotik basing daha
kiiciiktiir; ancak VS ile IS arasindaki dengenin siirdiiriilmesine katkida bulunan en énemli
faktordiir.22 Membranlar arasindaki molekiillerin konsantrasyon farklar1 ¢cok fazla
oldugunda beklenenin aksi yonde; yani yokus yukari bir tasinma homeostazin korunmasi
ve canliligin devamu icin gereklidir.?* Aktif transport denilen bir olay ile tastyict
molekiiller araciligiyla enerji harcanarak bu islem gergeklestirilir. Bunun en giizel 6rnegi
HIS ile HDS arasinda sodyum (Na*) ve potasyum (K*) gradiyentini saglayan Na*— K*
ATPaz pompasidir.?* Bu pompa araciligryla Na”un HDS’da [~ 140 miliekivalan (mEq,
miliequivalent)/L] HiS’ya (~ 10 mEg/L) kiyasla ¢cok daha yogun miktarda bulunmasidur.
Fakat IVS ile IS arasinda yer alan kapiller membranin su ve elektrolitlere gegirgen olmasi
sebebiyle HDS’ nin tiim kompartmanlarinda esit miktarda dagilmasi, suyun hareketini
saglayan anahtar noktadir.'® Viicut stvilarinin diger elektrolit bilesenleri Tablo: 1°de

gosterilmistir.

Tablo: 1 — Viicut stvilarinn elektrolit konsantrasyonlar: (mEq/L).'

PLAZMA is HIS
KATYONLAR
Sodyum (Na*) 142 144 10
Potasyum (K*) 4 4.5 150
Magnezyum (Mg?*) 2 1 40
Kalsiyum (Ca*") 5 25 -
TOTAL KATYON 153 152 200
ANYONLAR
Klor (CI") 104 113 -
Laktat - - -
Fosfat (PO43) 2 2 120
Siilfat (SO4?) 1 1 30
Bikarbonat (HCOz) 27 30 10
Proteinler 13 1 40
Organik Asitler 6 5 -
TOTAL ANYON 153 152 200

meg/L: Miliekivalan/litre, Na*: Sodyum, K*: Potasyum, Mg?*: Magnezyum, Ca?*: Kalsiyum, CI-: Klor, PO43: Fosfat,
SO42: Siilfat, HCOs": Bikarbonat, IS: Interstisyel stv1, HIS: Hiicre igi stvi.
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Her kompartman suyu kendi alanina ¢ekmeye yarayan ve bu alana 6zgii bir soliite
sahiptir. K* hiicre iginde, Na* interstisyel alanda ve proteinler (6zellikle albumin) ise
intravaskiiler alanda hakimdir.}"?! Dolayis1 ile hiicre dis1 alandaki Na* miktar1
(konsantrasyonu degil!) HDS hacminin ana belirleyicisidir. Na*; su tutarak osmolariteyi
dengeler ve plazma hacmini belirler.?® Daha az oranda kan iire azotu (BUN, blood urea
nitrogen) ve glukoz da serum osmolaritesine katki saglar.?® Bu degerleri kullanarak serum

osmolaritesi agagidaki formiille hesaplanabilir:
< Serum osmolaritesi = (2 x Na*) + (Glukoz / 18) + ( BUN / 2.8)}"187

Bu formiille hesaplanan osmolarite ile 6l¢iilen serum osmolaritesi arasinda 10
miliosmol/kilogram su (mOsm / kgH20)’yu asmayacak bir fark vardir. Aradaki farkin
artmasi “osmolar agik” olarak adlandirilir. Na*’un hatal1 6l¢iilmesine neden olan haller
disinda; mannitol, metil alkol, etilen glikol gibi plazmada ek bir soliit varliginda osmolar
acik artar.”>*" Ure ve etanol gibi soliitler membranlar1 kolayca geger, serum osmolaritesini
etkiler; fakat sivinin kompartmanlar arasindaki hareketine etki etmezler. Bu nedenle
“etkisiz osmoller” olarak adlandirilirlar. Oysaki Na*, glukoz ve mannitol gibi osmotik aktif
maddeler baslica HDS’da dagilir ve suyun hiicre iginden HDS’ya gegisine neden olduklari
i¢in “etkin osmoller” olarak adlandirilirlar.?t’ Kompartmanlar arasindaki basing,
osmolalite farklar1 ve etkin osmoller ile kompartmanlarin su ve soliit dengesi diizenlenir.
Ernest Henry Starling’in 1896°da belirttigi gibi; kapillerlerin vendz ve arteryal uglarindaki
kapiller hidrostatik basing ve plazma onkotik ve osmotik basing farkliliklart sivilarin

kompartmanlar arasindaki hareketini saglarken madde aligverisine de olanak saglar.?’

Tablo: 2’de Starling dengesinin temelleri 6zetlenmistir:
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Tablo: 2 — Frank Starling Kapiller dolasim dengesi.?’

Siviy1 Disariya iten Giicler mmHg
Ortalama Kapiller Basing 17.3
Negatif Interstisyel S1vi Basinci 3
Interstisyel S1v1 Kolloid Onkotik Basinci 8
Disan Iten Giicler Toplamm 28.3

Siviy1 Iceriye Iten Giicler
Plazma Kolloid Onkotik Basinci 28
Iceri Iten Giicler Toplanm 28

mmHg: Milimetre civa

Kapiller dolasim i¢in sivilari igeri iten giligler (28 mmHg) ile disari iten giicler (28.3
mmHg) arasinda normalde 0.3 mmHg gibi kiiciik bir fark bulunmaktadir.?” Starling
yasasina gore; saglikli kigilerde transkapiller hidrostatik kuvvet neredeyse kolloid onkotik
basincina denktir, vaskiiler bosluktan meydana gelen kiigiik net kayip lenfatikler yoluyla
sistemik dolasima geri doner.?? Intravaskiiler voliim artis1 ile giic dengeleri degistiginde
intavaskiiler alandaki fazla sivi interstisyel alana, oradan da lenfatik sisteme gegerek
intravaskiiler voliim ve osmolarite sabit tutulmaya ve doku 6demi engellenmeye ¢aligilir.?’
Viicudumuzdaki pek ¢ok mekanizma su ve dolasim hacimlerindeki degisimi olduk¢a dar
sinirlarda tutmak ve kararli i¢ durumunun dengesini siirdiirmek igin birlikte

calismaktadir.?®
2.2. Su Metabolizmasinin Diizenlenmesi

HDS osmolalitesinin dar sinirlar i¢inde tutulmasi hiicrelerin isleyisi ve homeostazin
saglanmasi igin gereklidir.?®* Fizyologlar tarafindan kullanilan homeostaz terimi, i¢
ortamin sabit ya da statik kosullarda korunmasi anlamina gelir.3! I¢ ortamin sabit bilesimi
oncelikle Na* ve suyun hem alimi hem de renal atilimi arasindaki dengeyle diizenlenir.?®°
Homeostazi korumak i¢in giinliik su ihtiyaci normal bir yetiskinde, viicut alanina gore
1500 mililitre/metrekare (ml/m?) veya kilogram (kg) basma 35 ml olmak iizere ~ 2000 —
3000 ml’dir.1832 Bu stvinin ~ %75’i agiz yoluyla almir; geriye kalan kismi da kati

gidalardan alinan, ya da oksidasyon sonucu olusan sudur.®? Bu miktar giinliik olarak
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solunum yolu (500 - 700 ml), cilt (250 - 350 ml), disk1 (100 ml) ve idrar ile kaybedilen sivi
miktarma karsilik gelmektedir. Ates, terleme ve gastrointestinal sistemden (GIS) kayiplarin
arttig1 ve oral alim ile kaybin yerine koyulamadigi hallerde giinliik alinmasi gereken miktar
dramatik olarak artis gosterir.*® Su dengesi, suyun susama mekanizmasina bagimli, giinden
giine degisebilen alimi ve bobrekler yoluyla atilimi tarafindan duyarl: bir bigimde

diizenlenir.%®

Su alimi ve atilimi arasindaki dengenin saglanmasinda anahtar mediator, arginin
vazopresin (AVP) olarak da bilinen antidiiiretik hormondur (ADH).?628333% Hipotalamik
magnoselliiler nérosekretuar sisteminin nérohipofizyal terminallerinden AVP'in salinmasi
periferik baroreseptorler, kardiyopulmoner hacim reseptorleri ve dolasimdaki anjiotensin Il
(AT 1) konsantrasyonlar ile kontrol edilir.3* TVS ve Na* arasindaki dengenin
bozulmasina bagli olarak; plazma Na* konsantrasyonunda ortaya ¢ikan degisiklikler
hipotalamusta yerlesmis 6zel osmoregiilatuar hiicreler tarafindan algilanarak posterior
hipofizden ADH salinimi1 uyarilir ve plazma osmolalitesini tekrar normale dondiirmek i¢in
bobregin toplayici tiibiillerinden su geri emilimi arttirilir.2628:33:34.36 Tersine bir durum
oldugunda; yani HDS osmolalitesi azaldiginda osmoreseptorler siser ve ADH salinimi
baskilanir. ADH sekresyonu azalir ve osmolaliteyi normale dondiirmek i¢in su diiirezi

artar. Eger ADH sekresyonu tamamen baskilanirsa bobrekler giinde 10 —20 L su
atabilir.26:28:33,34.36

Su yoksunluguna cevap olarak HDS osmolalitesinin diizenlenmesinde osmoreseptor —

ADH feedback mekanizmasi Sekil: 2°de gosterilmistir.
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O,

Su Yoksunlugu

U

t HDS Osmolarite

@ Osmoreseptorler

t ADH Sekresyonu (Arka Hipofiz)

U

t Plazma ADH

e

t Distal Tiibiller, Toplayict Kanalda Su Permeabilitesi

U

' Su Geri Emilimi

J

‘ Su Atilmasi

Sekil: 2 — Osmoreseptér — ADH feedback mekanizmas1.®* (HDS: Hiicre disi sivi, ADH: Antidiiiretik

hormon)

ADH non osmotik sebeplerle de uyarilabilir. Agri, emosyonel stres, hipoksi, baz1 ilaclar
ve Kkarotid baroreseptorler ile atrial gerim reseptdorleri, kan hacminde azalma (plazma

hacminin ~ %10’u) ADH salinmasin1 uyarabilir.26:3436

ADH salinimina etki eden faktorler Tablo: 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo: 3— ADH salinimina etki eden faktorler.®*

ADH Artmasi ADH Azalmasi
Plazma Osmolarite 4 Plazma Osmolarite JJ
Kan Hacmi ‘ Kan Hacmi t

Kan Basinci ‘ Kan Basinci '

Mide Bulantisi

Hipoksi

Morfin Alkol

Nikotin Klonidin
Siklofosfamid Haloperidol

(ADH: Antidiiiretik hormon)

Osmoreseptorler hiicre dis1 osmotik basingtaki degisiklikleri nérotransmitter olarak
asetilkolin (acetylcoline, ach) veya AT II salinim1 yoluyla; su ve tuz alimini ve atilimini
kontrol altina alan merkezi sinir sistemi (MSS) alanlarini aktive eden elektrik sinyallerine
doniistiirmekten sorumlu, son derece dzellesmis hiicrelerdir.3%3+3" Hipotalamusta lateral
preoptik ¢ekirdekteki osmotik reseptorler ekstraseliiler osmolalite degisikliklerine
hassastir.?53* HDS osmolalitesinde meydana gelen %1-2’lik artislarla bile bu néronlar
aktive olarak; susuzluga ve bireyin su igmesine sebep olur. Tersi bir durumda ise susuzluk
baskilanir. %323 MSS'ndeki lokalizasyonlarina ek olarak osmoreseptorler; hepatik
damarlara, bobrege ve bagirsaga komsu afferent sinir uglarinda da bulunur. Osmosensitif
hepatik ve splanknik reseptorler iist ince bagirsagin mezenterinde ve muhtemelen portal
vende bulunur. Vagal afferentler ve hem sag hem de sol major splanknik sinirler yoluyla
portal ven bolgesinden gelen uyarilar niicleus tractus solitarusta bulunan néronlart harekete
gecirir. Bu da beyin sapinin néral yapilarini uyararak; natritirezise ve bagirsaklardan Na*
emiliminin inhibisyonuna yol acar. GIS, Na* alimimin kontroliine ek olarak, su emilimini

kontrol ederek normal plazma osmolalitesinin diizenlenmesine katilir.®

Basing degisimlerine duyarli diger sensoryel yapilar ise diisiik basing ve yiiksek basing
baroreseptorleridir.®® Sag atriumda ve biiyiik venlerde bulunan reseptorler basincin
diismesine, karotid siniis ve aortik arkta bulunalar ise basincin yiikselmesine duyarlidir. Bu

reseptorlerin aktivasyonuyla kan basinci dengede tutulmaya calisilir.}”® Dolasimdaki
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etkili hacimde meydana gelen daha biiylik degisiklikler de algak ve yiiksek basing
reseptorleri tarafindan algilanir ve ADH salgilanmasimi etkiler.®* ADH toplayicr tiibiiller
lizerine etki ederek Na* emiliminden bagimsiz olarak suyun geri emilimini, osmotik
gradiyent sayesinde, esas hiicreler {izerinden arttirmaktadir.?8%8 Buna gore ADH total
viicut Na* degerini dikkate almaksizin; total viicut sodyumunun total viicut suyuna (total
viicut Na*/TVS) oranin1 normal sinirlar i¢inde tutmaya gayret eder.?%172833 ADH’un
osmoregiilatuar fonksiyonu, total viicut sodyumunun belirgin bi¢imde %10°dan fazla
yiikselmesi veya diismesi durumunda ADH dolasimdaki etkili s1vi hacmini diizenleyen
hormon durumuna geger.>* ADH’un Vla, V1b ve V2 olarak adlandirilan 3 adet reseptorii
vardir. V1 reseptorleri sayesinde fosfatidilinozitol yikimi ile vazokonstriksiyon (VK) ve
henle ¢ikan kalin kol, toplayici tiibiiller, mediiller interstisyum ve glomertiler
mezengiumdan prostaglandinlerin (PG) salinimini artirir. V2 reseptorleri tizerinden
adenilsiklazin aktivasyonu ile antidiiiretik yanit saglanir. V3 ya da V1b olarak adlandirilan
reseptoriin aktivasyonu hipofizi uyararak adrenokortikotropik hormon (ACTH,
adrenocorticotropic hormone) salinmasini uyarir.?®34 Bu sayede idrar Na* ve su
diizenlenmesi ile serum osmolalitesi ve HDS hacmi korunur. VK ile sistemik vaskiiler
rezistans artirilarak yeterli AKB saglanmaya calisilir. Salgilanan PG’ler bu etkilerin asiriya
kacarak bobrek kan akimini azaltmasini engellemek icin 1limli bir vazodilatasyon (VD)

yaparak homeostaz siirdiiriir.?8

Sivi-elektrolit dengesinin temelinde dolasimdaki etkili s1vi hacminin en 6nemli faktor
oldugu, herhangi bir sekilde tehdit edildiginde de viicut elektrolit konsantrasyonlarinin
aleyhine bile olsa bobrekler tarafindan korunmast ilkesi vardir.® Osmolalitenin
diizenlenmesinin yani sira; yeterli dolasim hacminin varligi homeostatik regiilasyon i¢in
cok onemlidir. Ciinkii bu kosullar altinda kan basincinin doku perfiizyonunu siirdiirmek
i¢in uygun bir seviyede tutulmasi gerekir. Bunun i¢in dolasim hacmindeki degisiklikler
hacim reseptdrleri veya baroreseptdrler tarafindan tespit edilir ve bir dizi ndral, endokrin,

kardiyovaskiiler sistem (KVS) ve bobrek yanitini tetikleyen MSS yapilarini aktive eder.*
2.3. Akut ve Kronik Dolasim Voliimii Degisimleri

Damar i¢i voliimde meydana gelen akut degisiklikleri diizeltmek i¢in dakikalar ve
saatler i¢cinde baz1 kompanzatuar mekanizmalar hizla devreye girer ve ortaya ¢ikan

homeostatik diizenleme mekanizmalari, etkin kan hacmindeki degisimi en aza indirmeye
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calisir.®® Efektif dolasan hacmin azaldig1 durumlarda plazma osmolalitesi diisiik olsa bile
ADH saliniminin gergeklesmesi; ADH i¢in osmolaliteden bagimsiz hacim reseptorlerinin
varligina isaret eder. Bu olayda karotid sintislerdeki baroreseptorlerin parasempatik
afferent lifleri paraventrikiiler niikleuslardaki hiicrelerden ADH salinimini saglayarak

biiyiik rol oynar.?®

Osmoreseptorler serum osmolalitesinde meydana gelen %1°lik degisimlere bile
duyarlidir.’” Hacimde ani olusan kiigiik degisiklikler renin ve noradrenalin (NA) salgisini
artirir. ADH salinimi bu durumdan ¢ok az etkilenir. Ote yandan hipotansiyon (hT)
olusturacak kadar fazla, akut voliim kayiplarinda serum osmolalitesinden bagimsiz olarak
ADH salgis1 artmakta ve hatta hiperosmolalite sonrasi salgilanan miktarlarin iizerine
cikmaktadir.?® Voliim azalmasi, AT II olusumunu uyararak susuzluk hissini tetikler.?8°
Hacim diizenlenmesi bakimmdan ADH ile birlikte susuzluk hissinin de artmasi sinerjik
etki gostererek; hem HDS voliimiiniin yerine konmasini hem de VK ile yeterli AKB ve
doku perflizyonunun saglanmasini kolaylastirir. Na* atiliminda rol oynayan faktorler ile su

atiliminda rol oynayan faktorler birbirinden farklidir. Ortak tek nokta; hipovolemik

durumlarda ADH saliniminin ve susuzluk hissinin artmasidir.?®

Osmoregiilasyon ve hacim diizenlenmesinde baslica algilayicilar ve etkili faktorler

Tablo: 4’de 6zetlenmis, ortak noktalar “*” ile isaretlenerek koyu olarak belirtilmistir.

23



Tablo: 4 — Osmoregiilasyon ve hacim diizenlenmesinde baslica algilayicilar ve etkili

faktorler.?

OSMOREGULASYON HACIM DUZENLENMESI
ALGILANANLAR Plazma Osmolalitesi Efektif Doku Perfiizyonu

ALGILAYICILAR Hipotalamik Osmoreseptorler Makula Densa
Afferent Arteriyol
Atriyumlar

Karotid Siniis

ETKILi * Antidiiiretik hormon Renin-Anjiotensin-Aldosteron
FAKTORLER (ADH) Sistemi (RAAS)
*Susuzluk Hissi Atriyal Natritiretik Peptid (ANP)
ANP iligkili peptidler

Noradrenalin (NA)
*Antidiiiretik hormon (ADH)

SONUCTA Idrar Osmolalitesi Idrar Sodyumu
ETKILENEN Su Alim1 *Susuzluk Hissi

(ADH: Antidiiiretik hormon, ANP: Atriyal natriiiretik peptid, NA: Noradrenalin, RAAS: Renin-anjiotensin-aldosteron

sistemi)

Plazma osmolalitesi ADH salgilanmasi ile dengede tutulmaya calisilirken; volim
degisiklikleri Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS) ile diizenlenir.?33*4° Renin,
bobrekte afferent arteriyol gerginligi artist sonucu jukstaglomeriiler hiicrelerden salinan
proteolitik bir enzimdir.?34% Bobrekte lokal olarak sentezlenen AT I, sistemik RAAS
aktivasyonuna gerek duymadan glomeriiler filtrasyon hizin1 (glomerular filtration rate,
GFR) ve Na" atilimini diizenler, hiicre membraninda bulunan spesifik reseptérlerine
baglanarak VK yapar ve Na* geri emilimini artirir.?® RAAS; idrarla Na* atilmas1, AKB ve

renal hemodinaminin ayarlanmasinda énemli rol oynar.?84°

Renin saliniminin diizenlenmesi Sekil: 3 ile 6zetlenmistir.
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Aldosteron adrenal kortekste sentezlenir ve RAAS yoluyla hipovolemiye yanit olarak
salgilanir. Distal tiibiilde Na* emilimini arttirarak intravaskiiler voliimiin genislemesine yol
acar.?83940 Bsbrekler iizerine olan etkisi ile hacim ve K* dengesi iizerinde énemli rol
oynamaktadir. Plazma K* artis1 ve etkin voliim azalmasi aldosteron i¢in temel
uyaricilardir.?®4° Hacmin aldosteron iizerine etkisi renin-anjiotensin sistemi ile kontrol
edilir. Tuzdan fakir diyetle renin, AT Il ve aldosteron salinimi artar. Proksimal ve toplayici

tiibiillerden Na* geri emilimi arttirilarak daha fazla Na* kayb1 engellenir.?®

Hacim diizenlenmesinde gorev alan atriyal natriiiretik peptid (ANP); hacim artisina
cevap olarak gerimi artan atriyumdaki miyokard hiicrelerinden ve kalp yetmezligi (KY)
gelistiginde ek olarak ventrikiillerden salinir.?® Direkt VD etkisi ile AKB’n1 diisiiriir,
idrarla Na* ve su atilimini artirarak natritiretik etki gosterir. Natritiretik etki afferent
arteriyolde VD ve efferent arteriyolde VK yaparak GFR’n1 ve toplayict tiibiillerdeki Na*
kanallarini kapatarak tiibiiler Na* geri emilimini azaltir. Renin ve aldosteron salinmasini
inhibe ederek indirekt yoldan da Na* transportuna etki eder. ANP ve ANP iliskili peptidler;
hacim diizenleyici sistemin giivencesi olarak, Na" atiliminin humoral kontroliinde meydana
gelebilecek bozuklugu kompanze eden basing natritirezine katki saglar. ANP iliskili
peptidlerin [BNP (Brain Natriuretic Peptide), CNP (C-Type Natriuretic Peptide),
tirodilantin] saliniminin ANP salinimini kontrol eden reseptérlerle diizenlendigi
diisiiniilmektedir ve bunlarin Na* atilimu tizerine ANP’den daha 6nemli etkilerinin olmasi

olasilik dahilindedir.?8

Yukarida bahsedilen tiim homeostatik diizenleme mekanizmalari etkin kan hacmindeki
degisimi en aza indirmeye ¢alisir. Hipovolemiden sonra gozlenen ana davranissal tepki,
RAAS nin aktive olmasi ile Na* i¢in spesifik istah artisidir.?%3 Bu efektor sistemi
sempatik aktivitede bir artisla birlikte bobrekler tarafindan Na* emilimi de uyarir.*
Sempatik sistem aktivasyonu ile VK olusur ve vendz rezervlerdeki kan dolagima katilir,
idrar iretimi azaltilir, KH arttirilir, CO ve AKB yl'ikseltilir.gg""0 Kan hacminde meydana
gelen basing degisimleri algilanir ve sempatik sistem aktive edilerek renal VK ile GFR
azaltilir, RAAS harekete gecer, sonucta bobrekte tuz ve su tutulur, periferik vaskiiler
direng ve CO artar.®® Gelisen hipovolemiyi kompanse etmek i¢in daha uzun dénemde
hepatik plazma protein sentezi artirilarak plazma onkotik basinci artirilmaya calisilir, 4 — 8
hafta icinde de eritropoezis ile eritrosit diizeyi yiikseltilir.®® Saglikli kisilerde az miktardaki

kan hacmi degisimleri kisa siirede bobrekler tarafindan natritirez ve ditirez yoluyla
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dengelenebilmesine ragmen; uzun siire devam eden kan voliim degisimlerinde
kompanzasyon mekanizmalarinin yetersiz kalmasiyla, interstisyel alanda biriken sivi
nedeniyle 6dem ve perfiizyon bozukluklari veya tam tersi voliim azalmasinin siddetine
gore degisen derecelerde dehidratasyon bulgulart meydana gelebilir.3%® Sonug olarak,
yogunluk ve kapsam degisikligi olmaksizin gelisen sivi dengesi bozukluklar1 hipervolemi

ve hipovolemi basliklar1 altinda incelenebilir. 32
2.3.1. Hipervolemi

HDS hacminin genislemesiyle olusan patolojidir ve toplam viicut Na"’u ve suyu
artmugtir. Etkin arteriyel kan voliimii artmis veya azalmis olabilir, plazma Na*

konsantrasyonu normal veya diisiik bulunabilir.*2

Hipervolemi genellikle iyatrojenik olarak ya da bobrek yetmezligi, siroz ve konjestif
kalp yetmezligine (KKY) sekonder olarak gelisir.}”32 Etkin arteriyel voliimiin azaldig:
buna benzer durumlarda kan voliimiindeki azalmayi diizeltmek amaciyla bobreklerden Na*
ve su emilimi artar. Retansiyona ugrayan Na* ve su 6demat6z durumu daha da agirlastirir.
Primer bobrek hastaliklarinda ise renal Na* retansiyonu s6z konusudur, etkin arteriyel kan
voliimii artmistir. Primer hiperaldosteronizm ve Cushing sendromunda Na* retansiyonuna
bagli olarak etkin kan voliimii artis1 olsa da; hipertansiyon (HT) disinda hipervoleminin

diger bulgular1 genelde saptanmaz.?

HDS’daki voliim fazlaliginin en sik bulgusu 6demdir ve ortaya ¢ikmasi i¢in HDS
voliimiiniin ~ %10 artmasi gerekir.3? Jeneralize doku 6demi total viicut Na* ve suyundaki
fazlalig1 yansitir fakat; intravaskiiler volim miktarini géstermez. Bu duruma 6zellikle akut
hastalik durumlarinda hipovolemi eslik ediyor olabilir.? HT, dispne, takipne, tasikardi,
boyun venlerinde dolgunluk, oskiiltasyonda raller, kalpte S3 gallop ritmi, hepatojuguler
reflii, assit gibi belirti ve bulgular hipervolemik hastalarda jeneralize doku 6demine ek

olarak bulunabilir.3?

Hipervolemi ¢ogu zaman altta yatan bir hastaliga bagl olmaktadir. Bu nedenle tedavi
altta yatan hastalig1 tedavi etmeye yonelik olmalidir. Ileri derecede KY, belirgin akciger
0demi, kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluklari, assit ve periferik 6dem varliginda hiicre

dis1 Na* igeriginin azaltilmasina yonelik 6ncelikle oral ya da iv yollarla alim azaltilip daha

27



sonra diliretikler tedaviye eklenebilir. Siddetli hipervolemi varliginda ya da acil

durumlarda ultrafiltrasyon (UF) denenebilir. 32
2.3.2. Hipovolemi ve Dehidratasyon

GIS kanamalari, kusma, diyare ve diiirez sonras1 ortaya ¢ikan HDS’dan Na* ve su kaybu;
voliim azalmasi ya da hipovolemi olarak adlandirilir.** Hipovolemide HDS azalmus
olmasina ragmen; plazma Na* konsantrasyonu azalmis, normal ya da artmis olabilir.
Ciinkii s1vi kaybi genellikle sadece su kaybi seklinde olmayip beraberinde elektrolitler de
kaybedilmektedir.®? Pek cok klinik bozuklukta sivi kayiplart HDS hacmini azaltir,
potansiyel olarak doku perfiizyonunu tehlikeye sokar. Bu nedenle hipovoleminin erken
teshisi ve ovolemiyi saglamak icin hizl tedavi hayat kurtarici olabilir.*? Gergek hacim
azalmas1 Na* iceren sivilarin idrar, GIS ya da cilt yoluyla veya IVS’nin akut dagilimsal
bozukluklar1 sonucu damar gegirgenliginde artis ve li¢iincii bosluga dogru yer degistirmesi

ile olusabilir.*>*3

Anatomik bolgelere gére voliim kaybi sebepleri Tablo: 5 ile 6zetlenmistir.

Tablo: 5 — Anatomik bdlgelere gore voliim kaybi sebepleri.?

GIS Kayiplan Uciincii Bosluga Kayiplar
Kusma Intestinal obstriiksiyon
Diyare Peritonit
Drenaj [ostomi, fistiil, nazogastrik (NG)] Crush yaralanmalar

Renal Kayiplar Assit
Ditirez (ilaglar, osmotik) Kapiller leak
Tuz kaybi Cilt Kayiplan
Diabetes Insiputus Yaniklar

Solunumsal Kayiplar Yaralar
Respiratuar distres Eksfolyatif ras

Hissedilmeyen Kayiplar Terleme
Ates

GIS: Gastrointestinal sistem, NG: Nazogastrik
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Genel olarak voliim kaybina yol acan nedenler 4 ana baslikta incelenebilir:

1.GIS Kayiplar:: Her giin yaklasik 3 — 6 L s1v1 mide, pankreas, safra kesesi ve bagirsak
tarafindan GIS liimenine salgilanir ve neredeyse tamami geri emilir. Boylece diski ile
sadece 100 — 200 ml siv1 atilir.*? Salgilanan sivinin yeniden emilemeyecegi (eksternal
drenaj, kusma, fistiilizasyon vb.) veya artan salgilama ve/veya azalmis geri emilim
nedeniyle; geri emilim kapasitesinin asilmasi halinde voliim azalmas1 meydana
gelebilir.3242 GiS’deki herhangi bir bolgeden akut kanama, voliim azalmasinin diger bir

yaygin nedenidir.*?

2.Bobrek kayiplari: Normal sartlar altinda renal Na* ve su atilimi, alim1 dengeleyecek
sekilde ayarlanir. Normal bir yetiskinde, her giin yaklasik 130 — 180 L s1v1 glomeriiler
kapillerlerden stiziiliir, filtratin % 98 — 99'undan fazlas: tiibiiller tarafindan tekrar emilirek
~ 1 — 2 L/giin idrar ¢ikisi elde edilir.'®? Tiibiiler reabsorbsiyonda meydana gelen %1 —
2’lik kiigiik bir azalma bile Na* ve su atiliminda 2 — 4 L artisa yol agarak ciddi voliim
kaybi yaratabilir.*? Ayrica diiiretik tedavi ve glukoziirinin neden oldugu ozmotik diiirez de
artmis renal su ve tuz kayiplarinin yaygm nedenlerindendir.** Kronik bébrek hastalarmin
¢ogunda da artmis tuz atilimini normal diyetle karsilamak miimkiin olmamakta, hatta nadir

olgularda kayiplar giinliik 100 mEq Na* ve 2 L suya ulasmaktadir.*?

3.Deri kayiplari: Bazal halde ter iiretimi diisiik olmasina ragmen; sicak ve kuru bir
iklimde egzersiz yapan bir kiside terleme ile saatte 1 — 2 L s1v1 kayb1 yasanabilir.*?# Deri
ayn1 zamanda IS’nin dis ortama kaybini 6nleyen bir bariyer gorevi de goriir. Bu bariyer
yaniklar veya eksiidatif deri lezyonlar: tarafindan hasarlandiginda biiylik miktarda siv1
kaybedilebilir.%?

4.Uciincii bosluga kagis: Voliim azalmas1 HIS ile denge i¢inde olmayan bir iigiincii
bosluk igine IS ve VS kaybi sonucu meydana gelebilir.3?*? Yumusak doku travmalarinda,
kemik kiriklarinda komsu dokulara kanama varliginda, enfeksiyonlarin seyrinde,
intraabdominal ve retroperitoneal inflamatuar olaylarda, peritonitte, pankreatitte, intestinal
obstriiksiyonlarda ve yaniklarda da sivi sekestrasyonlarina bagli olarak hipovolemi
gelisebilir.>32*2 Bu s1v1, giinler-haftalar iginde HDS’ya geri emilse de; TVS’daki akut

azalma ciddi hacim azalmasina yol acabilir.*?
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Metabolizmada hipovolemi riskine kars1 koruma saglayan 2 6nemli mekanizma

mevcuttur:

1. Diyet ile alinan Na* ve su genellikle bazal ihtiyaglarin ¢ok iizerinde oldugundan alim
miktar1 es zamanli olarak azaltilmadik¢a (anoreksiya veya kusma ile oldugu gibi) nispeten

biiyiik kayiplar meydana gelmeden hipovolemi gergeklesmez.

2. Meydana gelen en ufak bir hipovolemi tehdidinde bobrekler, Na* ve su emilimini

artirarak idrar kayiplarii en aza indirir.*?

Meydana gelen siv1 degisiklikleri hem osmoreseptorler hem de baroreseptorler
tarafindan algilanir.?8323%40 Na* baslica hiicre dis1 katyonu oldugu i¢in HDS’nin
diizenlenmesi Na* dengesinin diizenlenmesi ile paraleldir. Hipovolemiyi ya da etkin
bobrek kan akiminda azalmayi algilayan ve renin salgist ile yanit veren jukstaglomeriiler
aparattaki reseptorlerle Na* dengesi diizenlenir.?3323%4¢ Renin etkisiyle anjiotensinojenden
anjiotensin | (AT ) iiretilir, anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE, angiotensin converting
enzyme) etkisiyle AT II’ ye doniisiirek aldosteron salgisini arttirir. Aldosteron distal
tiibiilde Na* geri emilimini arttirir. Plazma osmolalitesi hipotalamusu uyararak bobrekten
serbest su geri emilimini arttiracak olan vazopressin sekresyonunu arttirir, 2832343940
Hipovolemi sonrasi karotid baroreseptorlerin uyarilmasi ile sempatik sinir sistemi aktive
olur, arteriyoler VK ile kan akisi cilt, iskelet kasi, bobrekler ve splanknik alanlardan
cekilir.*”*® KH ve kardiyak kontraktilite arttirilarak CO arttirilmaya calisilir. Venlerdeki
VK vendz doniisii arttirir. Epinefrin, NA, dopamin ve kortizol gibi vazoaktif hormonlar
salinarak arteriyoler ve venoz tonus arttirilir. ADH salinimi ve RAAS aktivasyonu ile su ve
Na" intravaskiiler alana yonlendirilir. Bu kompanzatuar mekanizmalar kalp, beyin gibi
daha kritik organlara yeterli oksijen sunumunu (Do2, Oxygen Delivery) saglamaya yonelik

calisir.*’

Hipovolemik hastalar acil servise halsizlik ve postiiral bas donmesi gibi voliim
azalmasinin direkt semptomlar1 ya da; kusma, diyare veya poliiiri gibi altta yatan nedenle
iligkili semptomlar, azalmis cilt turgoru, diisik AKB veya postiiral hT ve diisiik jugiiler
vendz basing benzeri fm bulgular1 ve/veya yiiksek serum kreatinin ve BUN diizeyleri,
hiper/hiponatremi, hiper/hipokalemi ve metabolik alkaloz veya metabolik asidoz gibi
cesitli laboratuar anormallikleriyle basvurabilirler.?*? Bulgularin ¢ogu doku perfiizyonunun

azalmasiyla ilgilidir. Artan plazma osmolalitesinin susama hissini uyarmasi ile su alimi
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arttirihir. Boylece kayiplar ¢cok yiiksek miktarlarda degil ise genellikle etkileri kolayca geri

dondiiriilebilir, 324249

Hipovolemik hastalarda meydana gelen semptomlar etyolojilerine gore 3 grupta

toplanabilir:

1. Sivi kaybina bagh semptomlar: Hipovolemili hastalar genellikle s1v1 kayiplarinin
nedeni ile ilgili semptomlara sahiptir. Kusma, diyare, poliiiri, ciddi bir cilt yanig1 ya da

liciincii bosluga kacis durumunda altta yatan etyolojiyle iliskili agr1 gdzlenebilir. 3242

2. Elektrolit anormallikleri ile ilgili semptomlar: Kaybolan sivinin igerigine bagh
olarak hipovolemik hastalarda ¢esitli elektrolit ve asit — baz bozukluklar1 olusabilir. Daha

ciddi belirtiler ve iliskili anormallikler sunlar igerir:

¢ Hipokalemi veya hiperkalemiye bagl kas gii¢siizliigii,

% Siddetli hipokalemiye bagli poliiiri ve polidipsi,

% Asidoz nedeniyle takipne,

¢ Metabolik alkaloza bagli néromuskiiler irritabilite ve konfiizyon,

¢ Hiponatremi veya hipernatremi nedeniyle uyusukluk, konfiizyon, ndbetler ve

koma 32,42,50

3. Voliim azalmasina bagh semptomlar: Primer olarak doku perfiizyonunun
azalmasina bagli meydana gelen semptomlardir. En erken ortaya ¢ikan bulgular; kolay
yorulma, halsizlik, susama, kas kramplari ve postiiral bas donmesidir. Daha ciddi
kayiplarda mezenter, koroner ya da serebral vaskiiler yataktaki iskemiye sekonder gogiis
agrist, karin agrisi, konfilizyon ve letarji goriilebilir. 342 Bobreklerin idrar1 konsantre etme
yetenegi korunmussa; hipovolemik hastalarda idrar miktarinda azalma ve renginde

koyulasma meydana gelebilir.>

Voliim azalmasinin yol agtig1 perfiizyon bozuklugunun klinik gostergeleri Tablo: 6’da

gosterilmistir.
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Tablo: 6 — Perfiizyon bozuklugunu diisiindiiren klinik gdstergeler.??

OAB: <65 mmHg Anormal periferik perfiizyon

SKB: <90 mmHg Diistik CO

Bazal degere gore >20 mmHg OAB diistisii Ciltte beneklenme veya solgunlagsma
Sok Indeksi (KH/SKB): >0.9 Uzamus kapiller dolum

KH: >100/dk Bilingte bozulma

Serum laktat >3 mmol/L Oligiiri (saatlik idrar ¢ikis1 <0.5 ml/kg)
Diistik santral venoz oksijen saturasyonu Baz ac181 <6

(ScvO2, Central venous oxygen saturation)

OAB: Ortalama arter basinci, SKB: Sistolik kan basinci, KH: KH, CO: Kardiyak output, ScvOz: Santral ven6z oksijen
saturasyonu, mmHg: Milimetre civa, mmol: Milimol, L: Litre, mL: Mililitre, kg: Kilogram

Semptomatik hipovolemi genellikle izoosmotik Na* ve su kaybinin oldugu ve
kaybedilen suyun ¢ogunlugunun da HDS’dan geldigi hastalarda izlenirken; bu durum
hissedilmeyen kayiplar veya diabetes insiputus gibi saf su kaybinin oldugu hallerle celisir.
Kaybolan suyun ~ 2/3’{iniin HIS’dan kaynaklandig1 hallerde saf su kaybinin net sonucu
hipovolemi yerine dehidratasyon olarak adlandirilir.*? Dehidratasyon; patolojik s1vi
kayiplar1 ya da azalan su alim1 veya her ikisinin bir kombinasyonu nedeniyle TVS’nun
azalmasi durumudur. HIS lardaki suyu HDS kompartmanlarina ¢eken hipernatremi ile
sonuglanir. Fakat su kaybi tim viicut kompartmanlari tarafindan paylasildigi i¢in kayip ¢ok
fazla olmadik¢a perfiizyon bozukluklar1 ortaya ¢ikmaz.>? Saf su kayb1 olan hastalar

belirgin HDS kayb1 olanlardan dnce hipernatremi belirtileri gosterirler.%?

Hipovolemik bir hasta ile karsilasildiginda ilk 6nce hastanin genel durumu
belirlenmelidir. Dehidratasyon hafif ise hastada sadece huzursuzluk gézlenirken,
dehidratasyon derecesi arttik¢a genel durum bozulur ve degisen derecelerde biling
bulanikligi meydana gelir. Ozellikle hipernatremi ve hipokalsemiye sekonder
konviilsiyonlar izlenebilir. Siddetli dehidratasyonda goz yas1 azalmis, gozler ise

¢okkiindiir.>%53

Dehidratasyonun en erken belirtilerinden biri agiz kurulugudur.® iki {iniversite
hastanesinde yapilan yasl hastalarda dehidratasyonun klinik belirtegleri ile ilgili bir

calismada; dilde ve agi1z i¢i mukozalarda kurulugun yaslh hastalarda dehidratasyon derecesi
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ile korele oldugu gosterilmistir.*® Fakat burnu tikali kisilerde dehidratasyon olmadan da
ag1zda kuruluk izlenebilir.>® Hipovolemik hastalarda cilt genellikle kurudur. Ozellikle kuru
aksillalar hipovolemiyi daha kuvvetle diistindiiriir. Aksiller bolgeyi nemli ya da kuru olarak
degerlendirmek kolaydir ve hem kantitatif yontemler hem de hekimlerin birbiri ile
korelasyonu (k= 0.50; %80 uyum) aksiller kurulugu degerlendirmede 1limlidir.***? Yapilan
bazi ¢alismalarda hT tanisin1 koymada aksillar kurulugun pozitif olabilirlik oran1 (+LR,
positive likelihood ratio) 2.8 [%95 giiven araligi (GA), 1.4 — 5.4] bulunmus.*! Bir baska
caligmada ise aksiller kurulugun artmis dehidratasyon derecesi ile iliskili oldugu

gdsterilmistir (p= 0,03).4>4

Cilt turgor tonusunda azalma hipovolemi i¢in 6nemli bir klinik bulgu olmasina ragmen,;
normal bir cilt turgoru hipovolemi varhigini1 diglayamamaktadir. Yapilan bazi ¢aligmalarda
eriskinlerde cilt turgorunun hipovolemi tanisini koymada tanisal bir degere sahip olmadigi,
dehidratasyon derecesi ile zayif korelasyona sahip oldugu bulunmustur.*-°%%* Ozellikle cilt
yapisi ¢ok elastik olan geng hastalarda, cilt alt1 yag doku fazlaliginin turgordaki
degisiklikleri gizleyebilmesi nedeniyle obez hastalarda ve yasla birlikte cilt elastikiyeti
azaldigi i¢in yash hastalarda (55 — 60 yas) cilt turgoru yaniltici olabilir. Yash hastalarda,
deri elastikiyeti genellikle uyluklarin i¢ kismi ve sternumu saran cilt {izerinde en iyi
korunur. Hipovolemi siiphesinde yasli hastalarda cilt turgorunun bu bolgelerden

degerlendirilmesi daha faydalidir.*?

Dehidratasyonun en giivenilir bulgulari; deri elastikiyeti, nabiz dolgunlugu, deri
sicaklig1 ve kapiller dolum zamanidir. Deri elastikiyeti muayenesi karin ya da gogiis derisi

cekilerek yapilir. Elastikiyet azalmissa derinin eski haline gelmesi vakit alir.>

Dehidratasyon siddeti arttikca; periferik VK artarak ekstremite uclarinda sogumaya
(soguk sok) neden olurken; ilerleyen evrelerde kompanzasyon mekanizmalar yetersiz kalir

ve VD meydana gelir (sicak sok).*’

Kapiller dolum siiresi, hastanin orta parmaginin distal falanksinin, kalp seviyesinde 5
saniye (sn) kadar sikistirilmasi ve parmagin normal rengine doniis zamani dl¢iilerek
belirlenir. 21 °C'lik bir ortamda normalin {ist sinirlar1 yaklasik olarak ¢ocuklar ve yetiskin
erkekler icin 2 sn, yetiskin kadinlar i¢in 3 sn ve yaslilarda 4 sn'dir.*>° Ekstremiteler

soguksa kapiller dolum zamani uzamis saptanabilir.>®
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Hafif dehidrate olgularda nabiz dolgundur fakat; dehidratasyonun derecesini tahmin
etmek icin iyi bir kriter degildir.>® Hastanin dehidratasyon derecesinin yan1 sira mevcut
kompanzasyon mekanizmalarinin aktivitesiyle alakali olarak agir dehidratasyonlu
hastalarda nabiz normal, azalmis, hatta; artmis saptanabilir. Benzer sekilde hastalarin AKB
diizeylerine bakarak da dehidratasyon derecesi hakkinda yorum yapmak yeterince
giivenilir degildir.*? Goreceli olarak duyarsiz ve nonspesifik olmasina ragmen Viicut sivi
hacim durumu hakkinda fikir edinmemizi saglayan kesin bir laboratuvar tetkiki
olmadigindan; ¢ogu hekim hastanin klinik ve fizik muayene bulgularini dehidratasyon
derecesini tahmin etmek i¢in kullanmaya devam eder. Ciinkii dehidratasyon derecesi
voliim kaybu ile koreledir ve doku perfiizyonunu optimal sekilde tutabilmek i¢in hastanin
mevcut anatomik ve fizyolojik degiskenlerinin yani sira kaybettigi sivi miktarin1 da

bilmek, bireysellestirilmis resiisitasyon hedeflerinin optimizasyonu i¢in 6nemlidir.

Yeterli s1vi dengesinin siirdiiriilmesi, yagsam siiresi boyunca sagligin temel bir
bilesenidir. Yasla birlikte meydana gelen fizyolojik degisiklikler ve eslik eden hastaliklar
nedeniyle ileri yastakiler de tipki ¢ocuklar gibi su dengesindeki degisimlere daha
hassastirlar.®! Diinya Saglhk Orgiitii (WHO, The World Health Organization) verilerine
gore diinya genelinde her yil 1.7 milyardan fazla akut gastroenterit (age) vakasi
yasanmakta ve 760.000 age iliskili ¢cocuk 6liimii meydana gelmektedir. Eriskinlerde
meydana gelen age iliskili 6liimlerin %83 iinii, 65 yas iistii popiilasyon olusturmaktadir.>®
5 yasindan kiiciik cocuklarda age 6liimlerin en sik 2. nedenidir ki; hem yaslilarda hem de
cocuklarda age iligkili oliimler yeterli ve dogru siv1 tedavisi ile voliim depresyonu
diizeltildiginde azaltilabilir.>” Tiim acil servis basvurulariin ~ %4’{inii olusturan bulant1 ve
kusma siklikla age’lere eslik etmekle birlikte bazen hayati tehdit eden durumlarin tek
belirtisi olabilir.®® Her iki durum da acil servis hekimlerinin siklikla karsilastig1 ve ayaktan
tedavi ile takipten YBU f{initesinde takip gerektirecek hayati tehdit eden durumlara kadar
genis bir klinik skalada izlenen durumlardir. GIS ten artan kayiplarin karsilanarak azalan
voliimiin yerine koyulmasi tedavinin ana prensibidir.®” Stvi kaybinin karsilanamadig1
hallerde dehidratasyon ve ilerleyen dénemde perfiizyon bozukluklari ve mortalite

kaginilmazdir.
Ozellikle baz1 hasta gruplari dehidratasyon icin risk altindadir:

% lleri yas (85 yas ve iizeri) ve ¢ocukluk ¢ag,
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X/
°e

Kadin cinsiyet,

X/
°e

Susama fonksiyonu bozuk hastalar, disfaji,

>

/7
*

Immobilite ve bakim evinde kalma,

e

*

Mental durum degisikligi (demans, depresyon, deliryum, sedasyon vb.),
Beden kitle indeksi (BMI, Body Mass Index) < 21 veya >27,

X/
°e

X/
°e

Eslik eden ¢oklu yandas hastalik,

>

/7
*

llaglar (diiiretikler, laksatifler, lityum, psikotropikler),
*» Kusma, diyare, terleme, sicak iklimde yasama/calisma gibi nedenlerle artmis sivi

kaybi olanlar.>

Cocuk ve yaslilarin bakiminin genelde kendileri tarafindan karsilanamiyor olusu
nedeniyle suya erisimleri kisithdir. Yaslilarda susama hissi azalmis, ¢ocuklarda ise ifade
etmede yetersizlik oldugundan giinliik alinmasi1 gereken s1vi miktar1 bazen
karsilanamamaktadir.>*? Cocuklar ¢esitli mekanizmalar ile %7°lik s1v1 kaybini tolere
edebilirler (hafif dehidratasyon) fakat; kayip %14 lere ulastiginda halsizlik ve bag donmesi
gibi non — spesifik semptomlar ve kayip %21’leri buldugunda ciddi fiziksel ve mental
bozulmalar ortaya ¢ikabilir, zamaninda replase edilmediginde 6liimle sonuclanabilir.>® Fm
bulgulariin ¢ok genis bir skalada seyretmesi, oral alimin ebeveyn — bakici bagimli olmasi
gibi sebeplerle cocuklarda dehidratasyon gézden kagabilmekte veya geg
saptanabilmektedir. Bu nedenle ¢cocuklarda dehidratasyonu saptamak ve derecesini

belirlemek i¢in cesitli skalalar ve takip yontemleri gelistirilmistir.

Pediatrik poptilasyon i¢in gelistirilmis dehidratasyon skalalarinin yaglara gore en sik

kullanilan 3 tanesi asagida yer almaktadir:
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Tablo: 7 — Diinya Saglik Orgiitii (WHO, The World Health Organization) 1 ay — 5 yas

cocuklar i¢in dehidratasyon skalas1.>®

A B C

Goriiniim Iyi, alert Huzursuz, irritable  Letarjik, biling

kapali

Gozler Normal Cokkiin Cokkiin

Susama Normal i¢me, Susamis, igmeye Zayif igme,
susama yok istekli icememe

Deri elastisitesi Kivrim hemen Kivrim yavasca Kivrim ¢ok yavas
diizelir diizelir diizelir

Skorlama: B ve C kolonundan 2’den azal bulgu = Dehidratasyon bulgusu yok; <%5,

B kolonundan >2 bulgu = Orta dehidratasyon; %5-10,

C kolonundan >2 bulgu = Ciddi dehidratasyon; >%10.

Tablo: 8 — Klinik Dehidratasyon Skalas1 (1-36 ay ¢ocuklar).%°

0 1

2

Goriiniim Normal Susamis, huzursuz ya da

letarjik; dokunmakla

irritable

Gozler Normal Hafif ¢okkiin

Miikéz membranlar Nemli  Yapiskan

Goz yasi Normal Azalmig

Uykulu, bitkin, soguk,

terli ve / veya komatoz

Cok ¢okkiin
Kuru
Yok

Skorlama: 0 = Dehidratasyon yok; <%3,
1-4 = Hafif dehidratasyon; %3 — 6,

5-8 = Orta dehidratasyon; >%6.
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Tablo: 9 -1 ay — 5 yas ¢ocuklarda dehidratasyon igin 10 puan ve 4 puan Gorelick Skalasi.

(4 puan skalas1 fm bulgulari italik olarak belirtilmistir.

)59

Karakteristik

Dehidratasyon yok/minimal

Orta/ciddi dehidratasyon

Genel goriiniim

Kapiller dolum
Goz yast

Miikéz membranlar
Gozler

Solunum

Nabiz kalitesi

Deri elastisitesi

KH
Idrar ¢ikist

Alert

Normal
Mevcut
Nemli

Normal
Mevcut

Normal

Kivrim hizla duzelir

Normal

Normal

Huzursuz, letarjik, biling
kapali

Uzamis ya da minimal
Yok

Kuru, ¢cok kuru

Cokkiin; cok ¢okkiin
Derin; derin ve hizli
Filiform; zayif ya da palpe
edilemez

Kivrim yavasega diizelir;
>2sn

Tasikardi

Azalmis; saatlerce

cikmayabilir

Skorlama: 4 puan skalasi (italik): >2 klinik bulgu (4 puan) >%5
>3 klinik bulgu (4 puan) >%10
Skorlama: 10 puan skalasi (tiim bulgu/semptomlar): >3 klinik bulgu >%>5

>7 klinik bulgu >%10

Cocuklarda yukaridaki skalalara ek olarak kilo kaybinin takibi de dehidratasyon derecesi
hakkinda bilgi verebilirken®?; eriskinlerde ve yaslilarda dehidratasyonu tespit etmek igin
standart ve tek, gegerli bir yontem yoktur. Son zamanlarda yapilan pek ¢ok ¢alisma gesitli
fm, monitdrizasyon ve degerlendirme yontemlerinin dehidratasyonu saptamadaki
becerisini inceleyerek en dogru ve kolay degerlendirme yontemini bulmaya ¢aligmistir.
Ciinkii; hipovolemi ve dehidratasyon acil serviste sik izlenen durumlardir ve gergek voliim
depresyonunun tedavisi; erken farkina varmak, hizli tan1 koymak ve ampirik voliim
resusitasyona hizla baslamaktir. Tedavideki yetersizlikler ve gecikme hemodinamik

kompanzasyonun bozularak sok kliniginin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.*’
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2.4. Doku Perfiizyonunun Optimizasyonu ve Kullamilan Monitérizasyon Yontemleri

Sok; oksijen sunumu ve ihtiyaci arasindaki dengesizlikten kaynaklanan ve ug organlarda
fonksiyon bozuklugu ile sonuglanan dolasimsal bir bozukluktur. Hastalar acil servise
sokun pek cok farkli evresinde bagvurabilir. Bu hastalarda dolasimsal veya hemodinamik
stabilizasyon genis liimenli bir vendz damar yolu girisiminin saglanmasi ve miimkiin
oldugunca kaybedilen bilesenlerin (kan, s1vi, Na*) yerine koyulmasi ile baslar.*’ Buradaki
terapotik amag; 6n yiik ya da vendz voliim artisi izerinden, SV ve CO’u arttirarak yeterli
ugc organ perfiizyonunu saglamaktir.> Ancak yapilan bazi calismalar gostermistir ki;
hipotansif seyreden hastalara uygulanan iv sivi boluslarinin neredeyse %50°si istenilen bu
CO yanitin1 saglayamamaktadir.®®! Yanitin saglanamadigi bu hasta gruplarinda
kontrolsiizce verilen sivi tedavileri pek ¢ok komplikasyonu beraberinde getirmektedir.>°
Bu nedenle dokularin ihtiyacini karsilayacak sekilde yeterli O, sunumunu saglamayi
amaglayarak sivi tedavisi her hasta i¢in 6zellestirilmelidir.}%#” Optimal s1v1 tedavisinin

hedefi; oksijen tiiketimi (V02) ve sunumu arasindaki dengeyi saglamaktir.%?

Doku perfiizyonunun 2 temel belirleyicisi; temel organlarin sabit kan akimini
siirdiirmeye yetecek OAB ve dokularin metabolik ihtiyacina yanit verecek miktarda O
sunumudur. Bu fizyolojik iliskinin dogru degerlendirilmesi; organ disfonksiyonu i¢in
hastadaki riski belirlemenin yani sira resusitasyon hedeflerinin de belirlenmesine yardimci
olabilir.5? Bunun i¢in O ihtiyac1 ve sunumu arasindaki fizyolojik mekanizmalar1 anlamak
gerekir. Bu kompleks fizyolojide temel prensipleri, esitlikleri ve bilesenlerin birbirleri ile

olan etkilesimlerini kavramak 6nemlidir.*’

Sik kullanilan fizyolojik esitlikler Tablo 10’da 6zetlenmistir.
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Tablo: 10 — Sik kullanilan fizyolojik esitlikler.’

Kardiyak Output (CO)

Ortalama Arter Basinc1 (OAB)
Arteryal Oz icerigi

(Caog, Arterial Oxygen Content)
Oksijen Sunumu

(Doz, Oxygen Delivery)

Oksijen Tiiketimi (V02)

Sok Indeksi (SI)

CO=KHXx SV

OAB = CO x Sistemik Vaskiiler Direng (SVD)
OAB =((2x DKB) + SKB) / 3

Cao, = Kandaki O, Miktar1
Cao2 = [(1.39 x Hb x Sa0,) + (PaO2 x 0.0031)]

Dakikada dokulara iletilen O2 miktari.
Normal degeri 1000 ml/dk
Doz = CO x CaO2

Vo2 = CO x (CaOz — CvO»)

Alternatif formiil:

Vo, = CO x Hb x Sa02 x (Sa02 — SmvOy)
Dokularin dakikada kullandig1 Oz miktarina esittir.
Dokulara iletilen Oz ile dokulardan kalbe donen O2

farkini gosterir. Normal degeri 250 ml/dk’dur.

Si=KH/SKB

Normal degeri 0.5 — 0.7 dir.

>1 olmasi; kan kayb1 veya kardiyak depresyon
nedenli bozulmus sol ventrikiil fonksiyonunu

gosterir yliksek mortalite ile iliskilidir.

CO: Kardiyak Output (cardiac output), OAB: Ortalama arter basinci, CaO2: Arteryal oksijen igerigi (arterial oxygen

content), Doz: Oksijen sunumu (Oxygen Delivery), Voz: Oksijen tiiketimi, SI: Sok indeksi, SVD: Sistemik vaskiiler

direng, Hb: Hemoglobin, CvO2: Vendz oksijen igerigi (venous oxygen content), SaO2: Arteryel oksijen saturasyonu

(arterial oxygen saturation), SmvO2: Mikst ven6z oksijen saturasyonu (mixed venous oxygen saturation), Oz: Oksijen,
ml: Mililitre, dk: Dakika, KH: KH, SKB: Sistolik kan basinci.
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Doku oksijenizasyonu AKB’dan etkilenmeyip kalbin ne kadar kani oksijenlendirdigi ile
alakalidir. Bu nedenle CO ve kan Hb diizeyi ile belirlenir.*” Doz ve OAB’n1 belirleyen
faktorler dikkatlice incelendiginde, CO’un ortak faktor oldugu goriilecektir. Bu nedenle
CO hasta izlemi, monitdrizasyonu, sivi tedavisi ve diger resusitatif dl¢iimlerin odagidir.%?
CO; kalbin inotropi (hiz ve miyokardin kisalma kapasitesi), kronotropi (kalp kasilma hizi1)
ve lusitropisi (gevseme ve kalp bosluklarini doldurma kapasitesi) arasindaki etkilesimden
etkilenir.*” Saglikl kisilerde SV normalde 6n yiikiin iiriiniiyken; hastaliklarin akut ve
kronik seyrinde kontraktilite ve ard yiikten de etkilenir.®? Doku perfiizyonunun

optimizasyonu igin oncelikle su sorulara cevap verilmelidir:

% Hastanin siv1 yanithiligi var mi? (Sivi infiizyonu sonrasi1 SV artacak mi1?)

< Kardiyak kontraktilite yeterli mi? (Inotrop ajan gerekli mi?)

Klinisyenlerin bu sorulara yanit ararken kullandig1 klinik karar verme kurallar1 ve klinik
degerlendirme yontemlerine ek olarak cesitli monitorizasyon yontemleri de kullanilabilir.
G06z Onilinde bulundurulmas: gereken nokta; her monitdrizasyon yonteminin avantalari
oldugu kadar dezavantajlarinin da oldugu ve statik dl¢limlerden ziyade siirekli dl¢timlerin

kanita dayal tipta daha degerli oldugudur.%®
2.4.1. Siv1 Yamithhg

S1v1 yanithiligs; kalbin atim voliimii ve dolayisiyla CO’u s1v1 inflizyonu sonrasi
arttirabilme yetenegi olarak tanimlanabilir. Dolasim homeostazinin sadece sivi inflizyonu
ile hangi noktaya kadar siirdiiriilebilecegini belirler.%? Sivilara pozitif yanit var demek igin
genelde >%10 — 15 CO ya da SV degisimi kullamilir.* Hastaya daha fazla s1vi verme

karar1, SV’{in &nyiikle degisimini gosteren Frank Starling egrisini anlamay1 gerektirir.°
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Sekil: 4 — Frank Starling egrisi.t

Frank Starling egrisinin dogrusal artis gosteren kismi resiisitasyonun, sivi yanitliligi olan
fazim temsil eder.® Stvi yanitliligt; 6n yiikteki hafif degisikliklerin bile CO ve dolayistyla
OAB’da anlaml artiga neden olabilecegi, egrinin dik kismindaki hastalar1 saptamay1
hedefler. Sol ventrikiil egrinin plato fazina ulastiginda daha fazla sivi verilmesi CO’u
arttirmadif gibi; voliim yiiklenmesi bulgularma sebep olabilir.>%2®° Egrinin iist kisminda

meydana gelen benzer bir 6n yiik degisikligi CO’da ancak hafif bir degisiklik saglar.%?

Kritik hastalarin tedavisinde siv1 resiisitasyonu ¢ok nemlidir.®® Dogru sonlanim
noktalarini dikkate alarak yapilan sivi1 resiisitasyonu birg¢ok klinik tabloda hasta
sonuglarini iyilestirirken; gereksiz ve fazla miktarda uygulanmasi halinde ciddi yan etkilere
neden olarak mortaliteyi arttirir.®” Baglangicta stvi yanitliligini belirlemek igin CVP ve
PATB gibi statik 6l¢timler kullanilird: fakat; statik, basing — temelli 6lgimler sivi
cevabinin zayif prediktorleridir.®>% On yiikiin yeterliligi biiyiik oranda s1v1 verilmesine
cevabi belirlerken, ven6z doniis ve CO arasindaki etkilesim kalbin kasilma durumuna ve
ard yiike baglidir. On yiik ve kalbin kasilma fonksiyonu; kritik hastaliklarda beklenmedik
degisimler gosterebilir. Boylece sag basinglarda artis normalde CO’u diizeltirken kritik
hastalig1 bulunan hastada kardiyak kontraktilitede patolojik degisimlerle kardiyak

fonksiyon egrisinde diiz ve iyilesmeyen bir kisma karsilik gelebilir.%®

Intravaskiiler voliimiin yorumlanmast i¢in klinik degerlendirmelerden daha invaziv

yontemlere (santral vendz ve pulmoner arter kataterizasyonu...), ya da teknik olarak daha
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karmagik yontemlere kadar (ekokardiyografi ve akim parametrelerinin analizi gibi) gesitli
yontemler siralanabilir. Bu teknikler degerlendirilirken gergek ve anlamli veriler elde
edebilmek i¢in s1v1 yanithiligini 6ngorebilirlikleri ve farkli klinik durumlardaki 6l¢tim

problemleri de akilda tutulmalidir.®?

Dehidrate hastanin restiisitasyonu hastay1 sunum — tiiketim egrisinin normal sinirlari
icinde tutmay1 hedefler.%? Daha 6nce de belirtildigi gibi hasta izlemi, monitérizasyonu, sivi
tedavisi ve diger resiisitatif 6lglimlerin odagi olan CO optimizasyonu, hem OAB’mn1 hem
de Doz’nu arttiran tek faktordiir.*”%2 Bu nedenle CO disindaki resiisitatif hedeflerin takibi
daha az yararl olacaktir. Ornegin OAB’nin uygun olmayan bir durumda o adrenerjik
agonistlerle ytikseltilmesi CO’u diisiirebilir, Do2 ya da doku perflizyonunu olumsuz yonde
etkileyebilir. Benzer sekilde Hb diizeylerinin agresif transfiizyon yaklagimiyla
yiikseltilmesi DO>’yi mutlaka diizeltmez, Siv1 yiikiinii arttirabilir ve akut akciger hasarini
tetikleyebilir.2% Eger hastanin OAB yeterliyse (gerekirse vazopressorle birlikte), Hb
degerleri seri 6l¢iimlerde degismiyor ve normal sinirlar i¢indeyse ve Vo, fazla degisken
degilse; CO optimizasyonu i¢in hastanin s1vi durumu ve kalp kontraktilitesi
degerlendirilmelidir.®? Bu sebeple, giiniimiizde CO’u diizenleyen ve CO’daki degisiklikleri
takip edebilen monitérizasyon sistemlerini kullanan yogun bakim yaklagimlari tercih

edilmektedir.%®
2.4.2. Santral Venoz Basin¢ Monitorizasyonu

Santral venoz basing (CVP) toraks igindeki vena cava superiorun basinci olup, sag
atriyal basinci yansitir.1%? Gegmiste sol venrikiil 6n yiikiinii ve kismen CO’u yansittig1
diisiiniilmiis ve yogun bakim hastalarindaki intravaskiiler hacmi belirlemede siklikla
kullanilmistir. #6268 Uygulanan standart test; CVP’1 2 mmHg yiikseltecek kadar sivi
vermek ve CO’un artip artmadigini belirlemek seklindeydi.®? 83 yogun bakim hastas1 ile
yapilan bir ¢alismada; CVP’1 2 mmHg arttiracak sekilde, 10 — 30 dakikada 500 ml izotonik
stvi verilmesinin CI’i 300 ml/dk/m? arttirdig1 gosterildi. Bu ¢alismadan elde edilen diger

iki sonug da olduk¢a 6nemliydi:

1. CVP’1 >10 mmHg olan hastalarin sadece %#4,5 kadari s1vi verilmesine cevap veriyor.

2. CO’u artan hastalarin %42 sinin kan basimcinda spontan yiikselme goriiliiyor.%®
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Bu sonuglar, CVP’1 10 mmHg’nin {izerindeki hastalarin sivi replasmanina iyi cevap
vermedigi, bu nedenle CVP’1 10 mmHg olan hastalarin gogunun 6volemik kabul
edilebilecegi ve kan basincindaki yiikselmenin sivi replasmanina verilen CO yanitininin iyi
bir gdstergesi olmadigi seklinde yorumlanmistir.®8 CVP’in 8 — 12 mmHg diizeyinde
olmasinin yeterli intravaskiiler stvi hacminin gostergesi oldugunu destekleyen bu veriler;
erken hedefe yonelik tedavi ve ardindan da ilk Sepsis Sagkalim Kilavuz modellerine

eklenmistir.5%-"°

Daha yeni santral basing degerlendirmeleri, CVP’1n intravaskiiler voliimiin iyi bir
gdstergesi olmadigini gdstermistir. %2t Saglikli bir kisi de supin pozisyonda degilken
yeterli CO ve intravaskiiler hacme sahip olsa bile sifirin altinda bir CVP degeri 6l¢iilebilir
(spontan solunum sirasinda olusan negatif intratorasik basmcin etkisine bagli olarak).526°
Ciinkii CVP monit6rizasyonu solunumsal dongii ile birlikte kalbe donen vendz kan
miktarina gore artis ya da azalis gosterir.%® Burada da goriildiigii gibi, basing dl¢iimlerinden
elde edilen veriler yalnizca dinamik klinik 6lgtimlerle (kan basinci ve idrar ¢ikist gibi) veya
baska bir CO 6l¢iim ydntemiyle birlikte degerlendirildiginde daha yararli olacaklardir.®?
Meta analizler siv1 yanitliligi olan ve olmayan hastalarin CVP degerleri arasinda bir fark
olmadigini, kan hacmiyle CVP arasinda ve siv1 yiiklemesinden sonra CVP degisiklikleriyle
kardiyak performans arasinda zayif bir korelasyon oldugunu gdstermistir.52"
Resiisitasyonda hala CVP kullanilsa da; en son Sepsis Sagkalim Kilavuzu’nda eskisi kadar
kuvvetle énerilmemektedir.%"® Hatta baz1 kaynaklarda hedef CVP degerlerinin
kullanilmasinin tamamen birakilmas gerektigine inanilmaktadir.”* CVP sivi yanithligin
dinamik sekilde yansitmasa da; YBU’ndeki hastalarda diisiik (<5 mmHg) CVP
degerlerinin genel olarak hipovolemiyle korele oldugu kabul edilir.”’ Bu nedenle
YBU’lerinde dolasim voliimiinii degerlendirmek, uzun siireli vazopressor ve ¢oklu ilag
tedavileri i¢in uygulama yolu olusturmak ve ScvO’nu degerlendirmek igin siklikla
kullanilmaktadir. Dalga formlarinin monitérize edilmesi ve dikkatli takibi ile kardiyak
fonksiyonlar hakkinda yeterli bilgiyi verdigi diisliniilse de; erisim zorlugu, dalga formu

yorumu i¢in uzmanlik gerektirmesi ve pnomotoraks gibi ciddi komplikasyon riskleri olan

invaziv bir yontem olmasi nedeniyle acil servislerde kullanimi sinirlidir.”?
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2.4.3. Kardiyak Outputun Monitérizasyonu

Bozulmus CO’un tedavisini yapabilmek i¢in dncelikle kardiyak fonksiyonunun
belirleyicilerinin anlasilmas1 gerekmektedir.®® CO, SV ve KHnin bir iiriiniidiir. SV ise 6n
yiik, ard yiik ve kardiyak kontraktilite kalitesinden etkilenir.4”%® Etkili ve yeterli bir tedavi
icin bu parametreler dikkatle degerlendirilmeli ve yetersiz parametrenin kalitesini
arttirmaya yonelik tedavi basamaklar1 diizenlenmelidir. En sik baslangi¢ tedavi stratejisi,
ilk olarak 6n yiikiin degerlendirilip sivi yanithiliginin belirlenmesidir. Kritik hastalarin pek
cogu genelde normal vital bulgular gosterirler; ancak yiiksek laktat seviyeleri ile
izlenebilen yaygin doku hipoksileri ve anormal ScvO. degerleri mevcut olabilir. Kardiyak
monitorler sayesinde kritik hastalarda belirgin bir hemodinamik unstabilite olusmadan

degerlendirme saglanabilir.%

CO ve OAB tahmin edilebilir bir sekilde solunum sistemi ile etkilesim i¢indedir. Pozitif
basingli solunum ile sol ventrikiile gelen venoz kan baslangigta artar. Sonug olarak, erken
inspirasyonda CO ve OAB artar. Sonrasinda intratorasik basing artis1 nedeniyle azalan sag

ventrikiil 6n yiikii, sol ventrikiil 6n yiikiinii de azaltir.

Mekanik ventilator ile takip edilen hastalardaki solunum dongiisii sirasinda arteriyel
basing dalgasi ve aortik kan akiminin doppler analizinde olusan degisiklikler sivi
yanitliligini arastirmada kullanilabilir. CVP gibi basinca dayali statik 6lgtimlerin
kullanilmasi bu hastalarda net sonuglar veremezken; doppleri kullanan akima dayali
Olgtimler bu hastalarda en yiiksek dogruluk oranlarna sahiptir. Pozitif basingl solunum ve
arteriyel kan basinci dalga formlar1 (sistolik ve nabiz basinci varyasyonu gibi) arasindaki
iliski ile elde edilen s1vi yanitlilig verileri igin de durum benzerdir. Spontan soluyan
hastalarda ise sivi yanithiligini belirleyen gilivenilir parametreler heniiz

gelistirilememistir.62

CO monitdrizasyon yontemleri; invaziv teknikler, minimal invaziv teknikler ve non

invaziv teknikler olarak gruplandirilabilir.!
2.4.3.1. Kardiyak Output Monitorizasyonunda Invaziv Teknikler
2.4.3.1.1. Pulmoner Arter Termodiliisyon Kalp Debisi

Kalp ve akciger patolojilerinde sag kalp kompliansi ve pulmoner vaskiiler direncgteki

degisiklikler CVP ve sol atriyal basing arasindaki iligkiyi biiyilik oranda degistirebilir. Bu
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nedenle bu hastalarda sag kalp, sol kalp ve pulmoner arter basinglarini 6l¢gmek igin
pulmoner arter kateterizasyonu (PAK) tercih edilebilir.®? Bu kateterler ayni anda hem sag
hem de sol dolum basinglarinin es zamanl 6l¢timiine izin verir; fakat CVP gibi PATB da
myokardiyal kompliyanstan etkilenir.5>"> PAK kullanimi, YBU hastalarindaki fizyolojik
parametrelerde supranormal hedeflerin amaclanmasinin gerekli kabul edildigi yillarda
dogald1.25” Akut hastaligi1 olan YBU hastalarinda yapilan birgok ¢alismada PATB'nin, sol
ventrikiil diyastol sonu hacmiyle (LV-EDV, left ventricular end diastolic volume)
korelasyonu zay1f bulunmustur.®?”® Mekanik olarak ventile edilen ve pozitif end —
ekspiratuar basing (PEEP) uygulanan hastalarda yapilan ¢alismalarda da PEEP'in, PATB
ve SV arasindaki iliskiyi ciddi sekilde etkiledigi, sag ventrikiil diyastol sonu hacmin (RV-
EDV, right ventricular end diastolic volume) CI’deki degisikliklerle daha giivenilir bir
korelasyon gosterdigi goriilmiistiir.”* Uygulamadaki zorluklar ve ciddi komplikasyonlari
nedeniyle genelde postoperatif kardiyak hastalarda YBU sartlarinda kullanilir, acil servis
kullanim kisithdir.”? PAK ile CO 6l¢iimii yapilmak istendiginde; kateterin proksimal
ucundan 10 ml soguk kristalloid ya da %5 dekstroz verilir. Bu s1v1 kardiyak kani diliie
eder. Pulmoner arterde bulunan distal ugtaki termistor 1s1 degisikligini dlger. Eger soguk
s1vt hizla pulmoner artere ge¢misse fazla 1sinamaz (kalp debisi yiiksek), yavas gegmisse

fazla 1s1r ve kalp debisi diisiik olarak degerlendirilir."

2.4.3.1.2. Termal Filament ile Siirekli Kalp Debisi Olciimii

Proksimaline 1sitic1 bir flament eklenerek modifiye edilmis bir pulmoner arter

kateteridir. 30-60 saniye siireyle 1s1 verilirek distal ugtan kalp debisi 6l¢iimii saglanir.
2.4.3.1.3. Transpulmoner Termodiliisyon Kalp Debisi Olciimii

Bir santral vendz kateterden enjekte edilen soguk sivinin tiim pulmoner dolagimi
gectikten sonra femoral, aksiller veya brakiyal artere yerlestirilmis termistorden 1s1

degisikliginin 6l¢iilmesi ile CO ve SV hesaplanir.*
2.4.3.1.4. Lityum Diliisyon Kalp Debisi Ol¢iimii

Kiigiik bir dozda (1 ml) izotonik lityum klorid (150 mmol) soliisyonu iv olarak enjekte
edilir. Hastalarin arteryel kateterinden alinan kan 6rnegi lityum segici bir elektrot sayesinde
kandaki lityum konsantrasyonu ve zaman egrisi altindaki alan ve hematokrit degerini

iceren bir formiil kullanilarak kalp debisi hesaplanir.t
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2.4.3.2. Minimal Invaziv Siirekli Arteriyal Nabiz Dalga Formu Analizi
2.4.3.2.1. Nabiz Kontiir Analizi (PCA, Pulse Contour Analise) Teknolojileri

Arteryel basing dalgasinin sistolik boliimiiniin SV ile iliskisine dayanilarak gelistirilen
monitdrizasyon yontemleridir.l"® FloTrac/Vigileo/EV1000 sistemleri (Edwarsds
Lifesciences, Irvine, CA, USA), LiDCOrapid (LiDCO, Cambridge,UK),
ProAQT/PulsioFlex (Pulsion/Maquet, Rastatt, Germany), MostCare (Vygon, Vytech,
Padua, Italy) PCA analizi yapan monitorlerdir."’® Bu cihazlarm &zel arteryel kateter ya da
santral venoz kaniilasyona gereksinimi yoktur. Fakat sonug¢larin dogrulugu arteryel dalga

formu kalitesine baghdir.”®"’

2.4.3.2.2. Ozefageal Doppler

Ozefagus doppler, inen aortada kan akis hizin1 kabaca bir NG tiip boyutunda olan esnek
bir ultrason probu ile kaydederek SV’iin siirekli olarak oranlanmasini saglar.1%®"8 Inen
aorta ¢apini belirlemek i¢in hastanin yasi, boyu ve agirligini iceren patentli bir nomogram
ile inen aortik kan akigma, daha sonra CO’a déniistiiriiliir.' Ozefageal doppler yapan kisiye
bagli olmasina ragmen, hizli bir sekilde uygulanir ve yapilan bir arastirmaya gore yeterli

degerlendirmeyi yapabilmek icin 12 tekrar yeterlidir.%®

2.4.3.3. Non Invaziv Teknikler
2.4.3.3.1. Clear Sight (Edwards lifesciences, Irvine, CA, USA)

Voliim klempi olugturmak i¢in tek kullanimlik bir parmak mangonu ile entegre bir
fotopletismograf kullanir.»"® Atimdan atima parmaga gelen kan hacminin basmcini lger.’®
Vazopressor kullanimindan etkilenebilmektedir. Validasyon calismalarina gereksinim

vardir.!
2.4.3.3.2. Torasik Elektriksel Biyoempedans

Gogiis duvar tizerine yerlestirilen diisiik voltajli elektrotlar ile gogiis kafesi boyunca
elektrik akimina kars1 olusan direng 6lciiliir.»"® Kalbin sistol ve diyastol dongiisii boyunca
toraksta degisen kan hacmi sivilarin elektrigi katilardan farkli iletmesi prensibi ile
elektriksel olarak dlgiilebilir.:"® Disritmiler, akciger ve gogiis duvari patolojileri, ddem gibi

durumlarda giivenilirligi sinirlidir.
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2.4.3.3.3. Torakal Biyoreaktans

Biyoreaktans teknolojisi, toraks boyunca alternatif voltajda “faz kaymasini” belirler. Faz
kaymasinin neredeyse sadece pulsatil akisa bagli oldugu, bu nedenle torakstaki diger
damar ici ve damar dis1 sividan daha az etkilendigi kabul edilmektedir. Gogiisteki pulsatil
akisin biiylik cogunlugu aortadan kaynaklandigi i¢in; biyoreaktans sinyali aortik akis ile

yani CO ile korelasyon gosterir.1787°

2.4.4. Diger Ultrason Gostergeleri
2.4.4.1. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi kardiyak anatominin ve akim dinamiklerinin direkt goriintiillenmesine
dayanan bir yontemdir. Dolasim yetmezliginin sebepleri arastirilirken yapisal kardiyak
anormallikleri, kontraktiliteyi ve intravaskiiler hacmi bir tek inceleme ile degerlendirebilir.
Ekokardiyografi ile 6n yiik, sag ve sol ventrikiillerin diyastol sonu hacimleri ve VKKI
giivenilir sekilde hesaplanabilir. Stvi yanitliligini degerlendirmede transtorasik

ekokardiyografi (TTE) non invaziv, hizli ve giivenilir bir yontemdir.®2

Ultrasonik kardiyak ¢ikis monitériinde oldugu gibi, TTE, sol ventrikiil ¢ikis yolu
(LVOT, left ventricular outflow tract ) ve hiz zaman integrali (VTI, velocity time integral)
hesaplamalari i¢in doppler kullanarak aralikli kantitatif CO tayini saglayabilir. Kalp
dolumunun ve global islevinin yeterliligi ile ilgili temel bilgiler de kolayca elde edilir,
normal kardiyak fonksiyona sahip hastalar ile inotrop ihtiyac1 olanlar1 ayirt edebilir.%® TTE
global kardiyak kontraktilite ve sol ventrikiil fonksiyonunun non invaziv 6lgtimii igin de
oldukg¢a uygun bir aragtir. Hedefe yonelik bir inceleme ile kontraktilitenin yeterliligi
konusunda hizl1 bir degerlendirme saglanabilir ve resiisitasyon yontemini
sekillendirebilir.®’ Olciimlerde tekrarin gerekliligi, goriintii kalitesini optimize etmedeki
zorluklar, kullanicilar arasindaki 6lgtim farkliliklar1 ve zaman gerektiren bir degerlendirme

yontemi olmasi baslica dezavantajlaridir.%
2.4.4.2. inferior Vena Cava (IVC)

IVC'nin subkostal agidan ekokardiyografik degerlendirilmesi mekanik ventile edilen
hastalarin s1vi yanitliligi ve sag kalp dolum basinglar1 hakkinda bilgi verebilir. Pozitif
basingli ventilasyonda intratorasik basingta meydana gelen degisiklikler vena cava ¢apinda

solunum nedenli degisimlere neden olur.%® Kolloidlerle replasman éncesi ve sonrasi septik
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hastalarin CO’larinin 6l¢iildiigii bir ¢alismada dIVC (vena kava inferiorun gerilme indeksi,
distensibility index of the vena cava inferior) %18 ve tizeri degerlerde %90 sensitivite ve
%90 spesifisite ile stv1 yanitliligini belirlemistir.8! Bir diger ¢alismada ise; dIVC >%12 igin
stvi yanitliligini tahmin etmede %93 pozitif 6ngérme oran1 (PPV, positive predictive value)
ve %92 negatif dngdrme oran1 (NPV, negative predictive value) bulunmustur.8? IVC
ultrason uygulamasinin obez ve postoperatif laparatomi hastalarinda kullaniminin kisitl
oldugu akilda tutulmalidir ve spontan soluyan hastalarda daha genis ¢alismalara ihtiyag

vardir.%
2.4.5. Pasif Bacak Kaldirma

Yatay durumdaki bir hastanin bacaklarinin 45° kaldirilmasiyla yapilan PBK testi venoz
doniisti arttirarak geri dontisiimli bir s1v1 yiikklemesinin AKB ve KH’na etkisini
degerlendirmeyi saglar.48 PBK arteriyel basing monitorizasyonuyla birlikte
kullanildiginda 6n yiik degisiminin CO (PBK aracili CO degisikligi, PBK-cCO) ve
AKB’ni1 degistirip degistirmedigi es zamanli olarak goriilebilir. Disritmiler, sonucu
etkilemez.®®. PBK-cCO’nun YBU’de uygulanabilirligi ile ilgili, mekanik ventilatordeki
veya spontan solunumu olan hastalarin dahil edildigi bir meta analizde siv1 yanithilig1 i¢in
sensitivite ve spesifisite sirasiyla %89.4 ve %91.4 iken; egri altinda kalan alan (EAA): 0.95
olarak bulunmustur.2* PBK manevrast ile alt ekstremitedeki voliimiin ototransferi saglanir.
Bu nedenle “self fluid challenge ” olarak da adlandirilir.*®® Supin pozisyonda, 1 —5
dakikalik siireyle, alt ekstremitelerden gévdeye ~ 300 ml kan akimi saglandiktan sonra
invaziv ya da non invaziv olarak CO’un 6l¢iilmesiyle yapilir.%® Hastanin siv1 yanitliligini
degerlendirmek i¢in PBK manevrasinin indiikledigi CO degisimi icin esik deger %1042

olarak 6nerilmektedir.!*
2.4.6. Pals Oksimetre Dalga Formu Analizi

Transmisyon pals oksimetreleriyle uygulanan fotopletismogram ya da dalga formu;
parmak ucu veya kulak memesinden gecirilen 1s1k yogunlugundaki degisimleri dlger.

fletilen 151810 yogunlugu intravaskiiler kan hacmi ile ters orantilidir.5

Diger bir fotopletismografik 6lgiim olan perfiizyon indeksi (PI) pulsatil ve nonpulsatil
pletismografik sinyaller arasindaki baglantiy1 tanimlar. PI’daki degisiklikler respiratuar

siklus esnasinda 6zel bir pals oksimetre ile monitorize edilir (MasimoCorp, Irvine, CA) ve
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pletismografik degiskenlik indeksi (PVI) ile belirlenir ve sivi cevabinin siirekli izlenmesine

izin verir.’
2.4.7. Arteriyel Dalga Formu Analizi

Arteriyel dalga formu analizinin ¢esitli dinamik metodlar1; hem minimal invaziv hem de
tamamen non invaziv olarak mekanik ventilasyondaki hastada s1vi cevabinin
belirlenmesinde kullanilir. Pozitif basingli ventilasyon ile vendz doniis azaldigindan
hastanin Frank Starling egrisinde yiikselen kism1 CO’da gecici bir azalmay1 isaret
edecektir. Eger arteriyel basing siniis ritminin varliginda kayit ediliyorsa birka¢ atim sonra

arteriyel dalga formunda degisimle CO diisiisii ortaya ¢ikar.%
2.4.8. Delta-down

Delta-down(D-down); soluk sonu duraklama sirasinda 6lgiilen referans sistolik basing
ile bircok solunum doéngiisii boyunca alinan minimum sistolik basing farkinin mmHg
cinsinden dl¢limiidiir. Bir ¢alisma D-down >5 mmHg degerinin siviya cevap verenlerde
%95 PPVve vermeyenlerde %93 NPV e karsilik geldigini belirtmektedir.®® D-down

degerinin biiyiikliigii, eklenen sivilarla saglanan CO artis1 ile lineer olarak korele olur.%
2.4.9. Nabiz Basinc1 Varyasyonu

Nabiz basinci varyasyonu respiratuar siklus esnasinda olusan maksimum ve minimum
nabiz basinglarmin farki olarak tanimlanir.®® Cesitli tanisal nabiz basing varyasyonu esik
degerleri iki calismada tanimlanmis ve >%13 ya da >%11 olan degerlerin sirasiyla, %94 ve

%100 PPV; NPV’leri ise %96 ve %93 olarak belirlenmistir.80
2.4.10. End — Tidal CO2 (ETCO2)
2.4.10.1. Tanim

Terim olarak kapnografi ekspire edilen havada CO. parsiyel basincinin non invaziv
olarak 6l¢iimiiniin zamanla karbondioksit konsantrasyonu olarak ifade edilmesidir. CO>
konsantrasyonunun zaman ile iliskisi, CO2 dalga formu veya kapnogram ile grafiksel

olarak gosterilir.%

Oksijenizasyon ve ventilasyon hem entiibe edilen hem de spontan soluyan hastalarda

mutlaka degerlendirilmesi gereken fizyolojik fonksiyonlardir. Pals oksimetre
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oksijenizasyon ile ilgili anlik geri bildirim saglamaktadir. Kapnografi ise ventilasyon
(karbondioksitin pulmoner sistemden efektif olarak elimine edilip edilmedigini), perfiizyon
(vaskiiler sistem yoluyla karbondioksitin efektif olarak tasinip taginmadigini) ve
metabolizma (hiicresel metabolizma tarafindan efektif olarak karbondioksit iiretilip

{iretilmedigini) hakkinda anlik bilgi verir.8
2.4.10.2. CO2 Fizyolojisi

COgz, dokularda aerobik ve anaerobik metabolizmanin bir iiriinii olarak ortaya ¢ikip pasif
olarak dolasima gecer. Kan diizeyini metabolizma iirlinii olarak ortaya ¢ikan miktar ile
elimine edilen miktar arasindaki denge belirler. Mitokondride tiretilen CO2 ven6z kana
verilir, ven6z kan COz’i alveolar asiniislere tasir. Buradan da alveolar bosluga diffiize olur
ve ventilasyon ile viicuttan uzaklagtirilir. Ekspire edilen havada 6lgiilen CO2 degeri
(PetCOy), akcigerde degisik diizeylerdeki ventilasyon ve perflizyon sonucu olusturulan
ortalama alveolar CO; diizeyidir.8” Metabolizmay arttiran ates, egzersiz, sepsis, travma,
yanik gibi durumlar COz iiretimini, dolayisiyla uzaklastirilan CO2 miktarin1 da artirir. Buna
karsin metabolik ihtiyacin azaldig1 hipotermi, sedasyon, paralizi gibi durumlarda {iretilen

ve atilan CO2 miktar1 da diiser. Dolagimda CO; 3 farkl sekilde taginir:

1) HCO3 formunda (%70-%80)
2) Plazma proteinlerine bagli (%10-%20) (¢ogunlukla Hb)
3) Serbest olarak (%5-%10)%

CO2 dolagimdan alveolar bosluga, pulmoner kapiller endotel, intersitisyel sivi ve
alveolar duvari gecerek ulasir. Dolasimin bozuklugu, atilan CO2 diizeyini etkileyen 6nemli
bir faktordiir. Kardiyak arrest, kardiyojenik sok, pulmoner emboli gibi perfiizyonu bozan
durumlar CO2’in alveolar kapillerden perfiizyonunu bozacagi i¢in ekspire edilen havaya

gecisini azaltarak 6lciilen ETCO2’nin diismesine sebep olur.®

Belli bir zaman diliminde akcigerlere girip ¢ikan toplam hava miktar1 dakika ventilasyon
olarak adlandirilir ve birimi Litre/dakika’dir. Bu havanin alveollerde gaz degisimine
katilan kismina alveolar ventilasyon ismi verilir. Geriye kalan kisim ise 6lii bosluk
ventilasyonu olarak adlandirilir. Anatomik ve fizyolojik olarak ikiye ayrilir. Havayolunun
hacminin kendisi anatomik 6lii bosluk olarak adlandirilir ve arteriyel COz basinci ile

solunum sonu CO> basinci arasindaki 2 —5 mmHg’lik farki agiklar. Fizyolojik 6lii bosluk
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ise ventilasyon/perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu sonucunda olusur. Akcigerlerin az
havalanan bolgeleri ya da az kanlanan bolgelerinde COz eliminasyonu da azalacagindan

atilan CO2 miktarinda diisiise sebep olur.®

Kandaki CO: 6l¢limiiniin altin standardi arteriyel kan gazi incelemesidir ancak bu
yontemin invaziv, pahali ve agrili olmasinin yani sira tromboz gibi yan etkileri vardir. Bu
nedenlerle YBU gibi birimlerde siirekli tekrarlanabilir, ucuz, non invaziv ve agrisiz

yontemler bulunmas ihtiyact dogmustur.®
2.4.10.3. Kapnografi/Kapnometre

CO: kismi basincinin solunum sirasinda havayolundan dl¢tilmesine kapnografi denir.
Ekspiryum sonunda elde edilen maksimum deger ETCO> olarak adlandirilir. CO2 degerini
sayisal olarak gosteren cihazlara kapnometre, zaman veya hacme kars1 grafik olarak
gosterenlere ise kapnograf denir. Kapnometre anlik 6l¢iim yaparken kapnograf grafik
seklinde solunum trasesini gosterir.® Yani kapnograf ekspiryum havasidaki CO;
(PetCOy) diizeyi, fizyolojik olii bosluk gibi pek ¢ok fizyolojik parametreyi 6lgen ve

sonuglar1 zaman veya voliim bazli dalga formlari ile gdsteren non invaziv bir yontemdir.
PetCO: diizeyinde degisiklikler ne anlama gelmektedir?

< PetCO2’nin aniden sifir olmasi: Ozefagus entiibasyonu, ekstiibasyon, ventilator
devresinde kesinti olmasi, ventilatoriin ¢alismamasi, endotrakeal tiipiin tam
tikaniklig1

% PetCO2’nin aniden azalmasi ancak sifir olmamasi: Diigiik hava yolu basinglari ile
birlikte ise ventilator devresinde veya endotrakeal tiipte kagak olmasi, yiiksek hava
yolu basinglari ile birlikte ise endotrakeal tiipiin kismen tikaniklig

% PetCO2’in kademeli olarak azalmasi: Kardiyopulmoner hadiseler, ciddi
hiperventilasyon

% PetCO2’in yavas azalmasi: Hiperventilasyon, hipotermi, dolasan voliim azalmasi

% PetCO: diizeyinde aniden artis: Ates, NaHCO3 uygulanmasi, ekstremitede turnike
unutulmasi

% PetCO: diizeyinde yavas artis: Viicut 1sisinda artis, hipoventilasyon

% PetCO2 bazal diizeyinin artisi: Re — breathing, eskimis CO, absorbani kullanimi®
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2.4.10.4. ETCO2 Analizi

Solunum doéngiisiinde ekspire edilen gazlarin analizi, solunum fizyolojisinin
anlasilmasinda ve pek ¢ok hastaligin taninmasinda faydali olmustur.®®%! Analizde baslica 3

yol izlenmektedir:%

1. Mass spektrometri
2. Raman gaz analizi

3. Infrared absorpsiyon

Gliniimiiz tip pratiginde kullanilan kapnograflarin ¢ogu infrared absorpsiyon teknigi ile
caligmaktadir. Bu yontemde infrared 151k gaz 6rneginin iginden gegirilir, gegirilen 1s181n
yogunlugu odl¢iiliir. CO2 gazini diger gazlardan ayiran 6zellik; 4.300 nanometre (nm) dalga
boyunda bir tepe noktasi olusturmasidir. Ancak anestezik gazlar (6zellikle nitrdz oksit), su
buhari, karbonmonoksit ve Oz de bu spektrumdaki 15181 absorbe ederler. Bu nedenle CO>

olctimiinii zorlastirirlar.2%%?

ETCO: dl¢timii iki sekilde ifade edilebilir: Yiizde ile konsantrasyon olarak (% ETCOy)
veya mmHg ile PetCO: olarak. % ETCO> degerinin normal araligi % 4 — % 6'dir. Normal
PetCO, 38+4 mmHg diizeyindedir.%? Bu diizey PaCO- degeriyle koreledir ve ondan
yaklasik olarak 3 —5 mmHg daha diisiiktiir.%® Ekspire edilen havadaki CO, konsantrasyonu

3 bilesenden etkilenir.

1. Sistemik metabolizmanin tirettigi CO2 miktari
2. Pulmoner kan akimi ve kardiyak output ile belirlenen CO2 dolagim1

3. COz atilimindan sorumlu olan solunum sistemi®®

2.4.10.5. ETCO2 Monitor Tipleri

Karbondioksit monitorleri ile gaz konsantrasyonu veya gazin parsiyel basinci baslica iki

yontemle dl¢iiliir:

1. Mainstream (flow-through) 6l¢iim: Endotrakeal tiipiin iistiinde bulunan bir hava
yolu adaptoriiniin iistiinde lokalize sensor ile karbondioksit direkt olarak hava yolundan
Olcliliir. Mainstream sistemler entiibe hastalar i¢in gelistirilmistir. Bu cihazlar inspire

edilen CO; diizeyini dlgemezler.8’
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2. Sidestream dl¢iim: Solunum gazini nazal veya nasal-oral kaniil araciligiyla ekspire
edilen nefesten 6rnek alarak monitdrde bulunan sensér araciligiyla dlger.2” Bu yontem daha
¢ok non entiibe hastalarda 6l¢iim yapmak iizere tasarlanmistir. CO2 konsantrasyonu,
ornekleme haznesindeki infrared 15181n absorbsiyonu ve CO2 i¢cermeyen bir haznedeki
absorbsiyon karsilastirilarak belirlenir. Ornekleme yiizdesi arttik¢a sensitivite de yiikselir.*
Bu sistemler yiiksek (~ 150 cc/dk) veya diisiik akim hizlarinda (~ 50 cc/dk) kullanmak i¢in
gelistirilmistir. Diisiik akim sistemlerinde daha diisiik ttkanma orani vardir. Diistik tidal
voliimlii hastalarda kesin sonug verir (6rn; yenidoganlar, infantlar ve hipoventilasyon...).
Diisiik akim sistemleri destek oksijen nedeniyle olan diliisyona direnglidir. Yiiksek akim
sistemleri, en az 100 cc/dk akimda, yenidoganlar, infantlar, kii¢iik ¢ocuklar ve hipoventile

eden yetiskinlerde yanlis sonuglar vermistir.%*%

Karbondioksit monitorleri kantitatif veya kalitatiftir. Kantitatif cihazlar, say1 olarak
(kapnometre) veya say1 ve dalga form olarak (kapnografi) sonug verir. Kalitatif cihazlar,
ETCO:'nin kesin bir degere kars1 diistiigii aralig1 bildirmektedir.®® En sik kullanilan
kalitatif kapnometrik cihaz kalorimetrik ETCO. dedektoriidiir. Bu cihaz, CO2’e (ETCO2
icin mor <3 mmHg; 3 — 15 mmHg i¢in taba rengi; ve >15 mmHg i¢in sar1) maruz
kaldiginda renk degistiren 6zel olarak islenmis bir litmus kagidindan olusur. Primer

kullanimi endotrakeal tiipiin yerini dogrulamak igindir.8’
2.4.10.6. Kapnografi Endikasyonlar:

% ETCO:? diizeyinin dl¢iilmesi istenen hastalar

% Akciger hastaliginin siddetinin ve/veya hastalarin tedaviye yanitinin izlenmesi
¢ Endotrakeal tiipiin yerinin dogrulanmasi

% Ventilator devresindeki kagaklarin ve/veya kesintilerin siirekli monitorizasyonu
% Mekanik ventilasyonun etkinliginin degerlendirilmesi

% Pulmoner, sistemik ve koroner kan akiminin monitorizasyonu

% Hasta ventilatér uyumunun degerlendirilmesi®®

2.4.10.7. Kapnografinin kontrendikasyonlari

Mekanik ventilatorle takip edilen bir hastada kapnografin bildirilen herhangi bir

kontrendikasyonu yoktur.%
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2.4.10.8. Kapnografinin Komplikasyonlari

Kapnograf non invaziv ve giivenilir bir cihazdir. Gelisebilecek baslica komplikasyonlar;

genis ornekleme penceresi kullanilirsa olusabilecek 6lii bosluk, cihaz devre veya hasta

lizerine agirlik yaparsa olusacak basi problemleri ve uygun sekilde temizlenmediginde

olusabilecek kontaminasyon riskidir. Kontaminasyonu 6nlemek i¢in sensér ve monitoriin

uygun sekilde dezenfeksiyonu 6nerilir.%

2.4.10.9. Kapnografinin Klinikte Kullanimi

2.4.10.9.1. Entiibe Hastalar i¢cin Klinik Uygulamalar

Endotrakeal tiipiin yerinin dogrulanmasinda

Hasta tasinmasi esnasinda endotrakeal tiipiin yerinin devamli monitorizasyonunda
Restisitasyonun etkinligi ve kardiyak arrest esnasinda prognozunun belirlenmesinde
Intrakraniyal basing artisindan siiphelenilen hastalarda ETCO; seviyelerinin
monitorizasyonunda

Travma prognozunun belirlenmesinde

Ventilasyon yeterliliginin belirlenmesinde®

2.4.10.9.2. Spontan Soluyan Hastalar I¢in Klinik Uygulamalar

Nobet gegiren ya da kritik hastalarin hizli degerlendirilmesinde

Akut solunum yetmezliginde tedaviye cevabin degerlendirilmesinde

Biling bulanikligi olan hastalarda veya prosediirel sedasyon uygulananlarda
ventilasyon yeterliliginin degerlendirilmesinde

Diabetik hastalarda ve gastroenteritli gocuklarda metabolik asidozun

belirlenmesinde®

2.4.10.10. Kapnograf ile Dolasimin Degerlendirilmesi

Sistemik kan akiminin azaldig1 durumlarda pulmoner kan akimi da azaldig igin alveoler

ventilasyon degismese bile PetCO> azalir. Kardiyak arrest durumunda dolagim

olmadigindan PetCO; ya hig 6lcililemez ya da ¢ok diisiik diizeylerde 6l¢iiliir. Kardiyak

arrest olmadan sistemik kan akimini diistiren ciddi hT varliginda da benzer mekanizma ile
PetCO; azalir.®8
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Yapilan gesitli arastirmalarda kapnografla 6l¢iilen PetCO> ve CO- tiiketim degerleri
kardiyak arrest durumunda kardiyopulmoner resiisitasyonun (KPR) etkinligi ve spontan
dolasimin geri donmesinin degerlendirilmesinde kullanilabilecek faydali 6l¢timler olarak

bulunmustur.®"%8

Amerikan Kalp Dernegi 2015 Resiisitasyon Kilavuzunda KPR kalitesinin takibinde,
g6giis kompresyonlariin optimize edilmesinde ve spontan dolasimin geri donmesinin
saptanmasinda kapnografi kullaniminin uygun olabilecegi bildirilmektedir. ETCO’in <10
mmHg oldugu durumlarda KPR kalitesini artirmak i¢in gégiis kompresyonlarinin optimize
edilmesi 6nerilmektedir.®® ETCO; degerinin aniden normal sinirlara (35-45 mmHg)
gelmesinin spontan dolagimin geri donmesinin bir gostergesi olarak kullanilabilecegi
belirtilmektedir. KPR sirasinda HCO3 uygulamasinin ETCO2’1 gecici olarak artirabilecegi,
adrenalin uygulamasinin ise azaltabilecegi akilda tutulmali, bu gegici degisimler KPR

etkinliginin bir gdstergesi olarak degerlendirilmemelidir.*®

Kapnometre, mekanik ventilatérdeki stabil dakika ventilasyonu ve stabil doku CO>
tiretimi olan hastalarda sivi cevabini belirlemede kullanilabilecek basit bir yontemdir.
Yapilmis olan iki ¢caligmada, PBK manevrasina cevap olarak ETCOz'de %5’den fazla
artigin, sirasiyla %71 ve %90.5 sensitivite, %100 ve %93.7 spesifisite ile siv1 yanitliligini

gosterdigi bildirilmistir. 102102
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma Dizayni

Bu arastirma; tek merkezli, prospektif, gozlemsel klinik bir caligmadir. Arastirmanin
yapildig1 merkez, yillik yaklasik 60.000 hastanin bagvurdugu 720 yatakli {i¢lincii basamak
bir iiniversite hastanesinin acil servisidir. Arastirma i¢in, Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi, Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay (KU GOKAEK 2017/18.24) ve

aragtirmaya katilan tiim hastalardan/yakinlarindan yazili aydinlatilmis onam alindi.
3.2. Arastirma Diizeni ve Popiilasyonu

Arastirma; dehidrate oldugu diisiiniilerek iv s1vi replasman tedavisi planlanan, spontan

soluyan acil servis hastalarinda 15.01.2018 —15.05.2018 tarihleri arasinda gerceklestirildi.
3.2.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

Oral alim azalmasi sonucu yeterli s1vi alamayan veya bulanti, kusma, ishal gibi
sikayetler nedeniyle sivi kaybi yasadigi diistiniilerek iv s1vi replasmani planlanan 18 yas ve

tizerindeki acil servis hastalar1 ¢calismaya dahil edildi.

3.2.2. Arastirmadan Dislama Kiriterleri

% Acil resisiatif tedavi gerektiren kritik durumdaki hastalar

% Alt ekstremite amputasyonu olan hastalar

% Bacak venlerinde bilinen derin ven trombozu olan hastalar

% Kafa ici basing artis1 (intrakraniyal kanama, intrakraniyal kitle vb.) olan hastalar

s Sirt Ustili yattiginda hava yolu giivenligi saglanamayacak ya da ciddi aspirasyon riski
olan hastalar

¢+ Periton diyalizi tedavisi alan hastalar

% Batin i¢i yaygin s1visi olan hastalar

¢ Ciddi kalp yetmezligi olan hastalar

¢ Nefes darlig tarifleyen, CO> retansiyonu mevcut ya da siipheli hastalar

% Calismaya onam vermeyen hastalar

«» Gebeler
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3.3. Arastirma Protokolii ve Uygulanan Girisimler

Calismaya aday olan hastalar; takip ve tedavisini yiiriitecek olan hekim tarafindan
dehidratasyon acisindan degerlendirildi. Hekimlerin dehidratasyon degerlendirmesi i¢in
kullandiklar1 yontemler (anamnez, tagikardi, hT, mukozalarda kuruluk, g6z kiiresi
¢cokkiinligii, deri turgor tonusunda azalma benzeri fm bulgular1 ve/veya yatak bas1t USG ile
vena cava c¢api degerlendirmesi vb.) tamamen kendi klinik tercihine birakildi.
Degerlendirme sonucunda hastanin dehidrate oldugu siiphesi kuvvetle muhtemel ise ve iv
stvi replasman tedavisi planlaniyorsa; ¢calismay1 yiiriiten arastirmaciya haber verildi.
Arastirmaci tarafindan hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilerek; ¢calismaya onam veren

hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Dahil edilen hastalarin demografik ve klinik verileri standart arastirma formlarina
kaydedildi. Calismaya katilanlarin; AKB, OAB, KH, SpO2, ETCO2, IVCmax, IV Chin,
LVOD, OFVI 6l¢timleri hastanin basvurusu sirasinda, hasta yar1 oturur pozisyondayken
(Sekil: 5) dl¢iildii. Daha sonra hastanin sirt1 diiz ve bacaklar1 govdesi ile 45° ag1 yapacak
sekilde bacaklarinin altina ~ 30 cm’lik yiikselti koyularak PBK manevrasi uygulandi

(Sekil: 6). 90 sn sonra ayni 6lglimler tekraralanarak PBK sonrasi 6lgtimleri elde edildi.

Sekil: 5 — Baslangi¢ 6l¢timlerinin alinmasi.
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Sekil: 6 — PBK manevrasi.

AKB ve SpO; 6l¢timleri Drager Vista (Dragerwerk AG & Co. KG, Liibeck, Germany)
monitorler ile yapildi. AKB 6l¢iimii tamamlandiginda monitdrde izlenen SKB, DKB ve

OAB degerleri her bir hasta i¢in olgu formuna kaydedildi.

ETCO: diizeyleri; Nihon Kohden ActiBiphasic cardiolife TEC-5521K defibrilatore
(Nihon Kohden Corporation, Tokyo, Japan) baglanan TG-921T3 karbondioksit sensor kiti
(Nihon Kohden Corporation, Tokyo, Japan) ve YG-122T oksijen kaniilii eklentili nazal
adaptor (Nihon Kohden Corporation, Tokyo, Japan) kullanilarak mainstream yontemle
ol¢iildii. Nazal adaptorler; oksijen ihtiyaci olan hastalarda oksijen vermek i¢in kullanilan
nazal kaniil ile entegre sekilde, diger hastalarda ise tek basina dogrudan hastanin her iki
burun deligine gelecek sekilde yerlestirildi (Sekil: 7). Nazal adaptor hastaya takildiktan
sonra defibrilatordeki degerler sabitlenene dek beklendi ve sonrasinda okunan degerler

formlarin ilgili kismina kaydedildi.
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B\
Sekil: 7— ETCO, 6lgiimii.

LVOD, OFVI, KH ve IVC ¢ap 6l¢iimleri; Esaote MyLab30Gold Cardiovascular ultrason
cihaz1 (Esaote S.p.A., Genova, Italy) ve PA240 Esaote 1 — 4 megahertz (MHz) sektor prob
(Esaote S.p.A., Genova, ltaly) ile yapildi. IVC ¢ap 6lglimii igin prob; imleg hastanin
ayaklarina bakacak sekilde, karnin 6n orta hattinda, karacigerin sol lobu iizerine koyularak
oncelikli olarak sag atriyum bulundu. Karaciger, kalp, hepatik venler ve IVC’nin sagital
gorlintiisii B — Modda elde edildikten sonra; sag atriyumun yaklasik 2 — 3 cm distalinden
IVC’nin inspiryum ve ekspiryum ile degisimi M — Modda kaydedildi (Sekil: 8).
Ekspiryum sirasindaki ¢ap: 1VCmax, inspiryum sirasindaki ¢ap: IVCmin degeri olarak hasta
formuna kaydedildi. Sonrasinda; VCCI; IVCmax Ve 1V Cmin degerlerinin asagidaki formiilde

yerine koyulmasi ile manuel olarak hesaplandi.

VKKI = (IVCrmax - IVCmin) / IVCmax X 100
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ARDIO PA240

p1 23.0 mm
p2 11.5 mm

Sekil: 8 — IVC ¢ap 6l¢limii.

LVOD o6l¢iimii i¢in imleg; saat 10 pozisyonunda, hastanin sag omzuna dogru ¢evrilmis,
prob; sternum solunda 3 ve 4. interkostal aralikta olacak sekilde parasternal uzun aks
goriintiisii elde edildi. Aortun midsistoldeki goriintiisii dondurularak, aort kapagin
yaprakgiklari arasindaki mesafenin en uzun oldugu noktadan 6l¢tiim yapild (Sekil: 9).
OFVI 6l¢timii igin, imleg hastanin sol tarafina, prob hastanin sol meme ucu altinda en fazla
atim alinan noktaya koyularak kalp tabanina dogru yonlendirildi. Elde edilen apikal uzun
aks goriintiide aort ¢ikisi belirene dek prob acgilandirildi. Apikal 5 bosluk goriintiiniin elde
edilmesinden sonra; doppler dalgasi ile kalp atiminda hareket eden kanin ayn1 dogrultuda
oldugu hat tizerinde, “pulsed wave doppler mod”da elde edilen trasenin alaninin 6l¢timii ile
OFVI degeri cihaz tarafindan hesaplandi (Sekil: 10). Ultrasonografi cihazina entegre olan
EKG elektrotlarinin yaptig1 kayitta ardisik 2 QRS, imleg ile isaretlenerek hastanin KH
cihaz tarafindan hesaplandi. Elde edilen bu KH formda ilgili kisma kaydedildi. CO degeri
ulltrasonografi cihazi tarafindan; 6l¢iilen LVOD, OFVI ve KH degerleri kullanilarak
otomatik olarak hesaplandi. Ritm bozuklugu olan hastalarda ardisik 5 QRS aras1 mesafe ve
bu zaman araliginda izlenen ardisik 5 VTI degerleri ultrasonografi cihazi tarafindan 5
ardisik CO 6l¢iimii olarak hesaplandi ve bu 5 CO degerinin aritmetik ortalamasi alindu.
Hasta kaydi sirasinda girilen boy ve kilo degerleri ile cihaz tarafindan otomatik olarak

hesaplanan viicut yilizey alan1 yardimiyla CI degeri ultrasonografi cihazi tarafindan
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otomatik olarak hesaplandi. Yapilan ultrasonografik dl¢timler hasta bilgileri ile birlikte

cihazin arsivine kaydedildi.

PST 1

ARDIO  PA240 I

0-LVOT

Sekil: 9 — LVOD 6l¢iimii.

46%

C

17—3—L PRS 3

SV 4- 98mm © 0°

CARDIO  PA240 I

Sekil: 10 — VTI 8l¢iimil.
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Tiim sonografik ve kapnografik 6l¢iimler tamamlandiktan sonra; hastalarin OAB, KH,

SKB, DKB, VKKI ve ETCO fark;
ADegisken= PBK Sonras1 Deger — Baslangi¢c Degeri formiilii ile,

baslangi¢ degerlerine kiyasla; pasif bacak kaldirma manevrasi sonrasi 6l¢iilen OAB, KH,

ETCO2, VKKI, CO ve CI degerlerinin degisim yiizdeleri;

%Degisken = [(PBK Sonrast Deger — Baslangi¢c Degeri) / PBK Sonrasi Deger] x 100
formiilii ile ayr1 ayr1 hesaplanarak; AOAB, AKH, AETCO2, ASKB, ADKB, AVKKI,
%0AB, %KH, %ETCO,, %VKKI, %CO ve %CI degerleri belirlendi.

Hesaplanan kardiyak output degisim yiizdelerine gore; %CO > %15 olan hastalar sivi

yanitli, digerleri s1v1 yanitsiz grup olarak ikiye ayrildi.
3.4. Sonlamim Olgiitleri

Aragtirmanin pimer sonlanim 6lgiitii; s1iv1 yamitli ve yamtsiz gruplarda ETCO2 ve VKKI

degisiminin arastirilmasidir.

Ikincil sonlanim 6lgiitii ise; ¢alisma popiilasyonunun tamaminda PBK manevrasi sonrasi
baslangica kiyasla meydana gelen ETCO-, CO, CI, VKKI, OAB, KH, SKB, DKB

degisimlerinin arastirilmasidir.
3.5. Istatistiksel Yontem

Istatistiksel hesaplamalar icin IBM SPSS Statics Version 25.0 (IBM Corporation,
Armonk, NY) ve MedCalc Version 17.9.2 (MedCalc Software's, Ostend, Belgium)

programlari kullanildi. P< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama + standart sapma (ort+ss) ve
%095 giiven araligi (GA) ile, normal dagilima uymayanlar ise; median, ¢eyreklikler aralig
(IQR) ve %95 GA ile ifade edildi. Kategorik degiskenler % ile ifade edildi ve kategorik

degiskenlerin karsilastirilmasinda y? testi kullanildi.

Baslangic ve PBK sonrasi dlgiilen degiskenleri karsilastirmak i¢cin Bagimli Degiskenler t
Testi kullanildi. S1v1 yanith ve yanitsiz gruplarin karsilagtirilmasinda normal dagilim

gosteren degiskenler i¢in Bagimsiz Degiskenler t Testi, normal dagilima uymayan
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degiskenler icin ise; Mann Whitney U Testi kullanildi. Median degerlerinin farkini
hesaplamada Bonnet & Price’in 2002 yilinda yayimladig: “Statistical inference for a linear
function of medians: confidence intervals, hypothesis testing, and sample size

requirements.” calismasindaki hesaplama yontemi kullanildi.*%®

VKKIi ve ETCO?’in CO degisimi ile iliskisinin degerlendirilmesinde normal dagilima
uyan degiskenler Pearson ve normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in Spearman
korelasyon analizleri yapildi. ETCO2, VKKI, OAB ve KH degisimlerinin s1v1 yanitliligini
gostermedeki tanisal performanslari icin MedCalc 17.9.2 (Ostend, Belgium) lizerinden
ROC egrileri gizilerek; egri altinda kalan alan, sensitivite, spesifisite, +LR ve -LR degerleri

hesaplandi.

Bu arastirma, daha dnce acil serviste spontan soluyan hastalarda sivi yanitliligin
gostermede ETCO; degerlerinin kullanilabilirligi ile ilgili olarak yapilmis bir ¢aligma
olmadigindan eksploratif bir pilot caligma olarak tasarlandi. Calismanin sonunda, elde
edilen verilerle ¢alismanin giictiniin hesaplanmasi planlandi. Calismanin sonunda gii¢
analizi i¢in; G¥*Power Version 3.1.9.2 (Heinrich-Heine-Universitéat Diisseldorf, Diisseldorf,

Germany) kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya; dahil etme kriterlerini karsilayan 31 hasta alindi. Hastalardan 14°i erkek
(%45,2) ve 17’si kadind1. (% 54,8°1). Hastalarin yaslar1 34 — 95 arasinda degismekte olup
ortalama yas 68,61+£14,9°dur.

14 hastanin (%45,2) acil servise basvuru sikayeti bulantt — kusma — ishal gibi
gastrointestinal sistem kayiplariydi. Diger bagvuru sikayetlerine bakildiginda; 7 hasta oral
alim azligi, 3 hasta halsizlik, 3 hasta genel durum bozuklugu ile bagvurmustu.

16 hastada hipertansiyon mevcuttu ve hipertansiyon en sik eslik eden (%51,6) hastalikti.

11 hastada kanser, 5 hastada diabetes mellitus, 4 hastada kalp yetmezIligi mevcuttu.

Hastalarin demografik 6zellikleri, basvuru sikayetleri, eslik eden hastaliklar1 ve

kullandig1 ilaglar Tablo: 11°de gosterilmistir.
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Tablo: 11 — Demografik 6zellikler ve bagvuru sikayetleri.

Demografik Veriler

Yas (y1l)
Cinsiyet (E/K), n (%)

Basvuru Sikayeti

68,61£14,9
14/17 (45,2/54.8)

GIS Kayiplari, n (%) 14 (45,2)
Oral alim azlig1, n (%) 7 (22,6)
Halsizlik, n (%) 3(9,7)
Genel durum bozuklugu, n (%) 3(9,7)
Diger, n (%) 4(12,9)
Eslik Eden Hastahiklar
Hipertansiyon, n (%) 16 (51,6)
Kanser, n (%) 11 (35,5)
Diabetes mellitus, n (%) 5(16,1)
Kalp yetmezligi, n (%) 4 (12,9)
Kronik bobrek hastaligi, n (%) 3(9,7)
KOAH, n (%) 1(3,2)
Kullandig Tlaclar

Ditiretikler, n (%) 8 (25,8)
Kalsiyum kanal blokeri, n (%) 5(16,1)
ACE inhibitorii, n (%) 5(16,1)
ARB, n (%) 4(12,9)
B — bloker, n (%) 3(9,7)
B> agonist, n (%) 3(9,7)
Tiroid hormonlari, n (%) 2 (6,5)
Kardiyak glikozid, n (%) 1(3,2)
Sistemik adrenerjik, n (%) 13,2)

GIS: Gastrointestinal sistem, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, ACE inhibit6rii: Anjiotensin déniistiiriicii enzim

inhibitorii, ARB:Anjiotensin reseptor blokeri
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Yapilan 6l¢iimlerde hastalarin baglangic KH ortalamasi 89,71+16,46 atim/dk iken; pasif
bacak kaldirma manevrasi sonrasi ortalama deger 91,58+17,96 atim/dk’ya yiikseldi (Sekil:
11). Iki 6l¢iim arasindaki fark 1,87 atim/dk olup istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (%95 GA: -5,4 —1,6; p=0,284).

PBK sonras1 baglangica kiyasla kalp hizlarinda meydana gelen degisim oranlarinin

yiizdelik degisim ortalamast: %1,3+9,76 bulundu (%95 GA: -2,3 —4,9).

Kalp Hiz1 Ortalamas1 Degisimi

120 89,71 91,58
100 ° 3

40 p=0,284

0 I T 1
Baslangic PBK sonrasi

Kalp Hiz1 atim/dk
3

Olgiimler

Sekil: 11 — KH ortalamasinin 6l¢iimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma)

Pasif bacak kaldirma manevras1 6ncesi ve sonrasinda yapilan 6lgtimlerde; sistolik kan
basinci ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,011) Hastalarin
sistolik kan basinci ortalamasi baslangigta 119,71+£27,24 mmHg, pasif bacak kaldirma
manevrasi sonrast 124,35+24,95 mmHg olup; iki 6l¢iim arasindaki fark 4,65 mmHg olarak

bulundu (Sekil: 12) (%95 GA: -8,2 —-1,1; p=0,011).
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B Sistolik Kan Basinci Ortalamasi Degisimi
é 240
2 éég p=0,011
5 T 10 119,71 124,35
= E 188 -~ —
ER
I
0 T |
Baglangic PBK Sonrasi
Olciimler

Sekil: 12 — SKB ortalamasinin 6lgiimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma)

Hastalarin diyastolik kan basinci ortalamasi baslangicta 70,55+14,53 mmHg olup; pasif
bacak kaldirma manevrasi sonras1 72,16+13,83 mmHg’ye yiikseldi (Sekil: 13). Iki &l¢iim
arasindaki fark 1,61 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli degildi (%95 GA: -4,5—1,2;
p=0,258).

Diyastolik Kan Basinci1 Ortalamas1 Degigimi
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Diyastolik Kan Basinci
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Sekil: 13 — DKB ortalamasinin dlgiimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma)

Baslangicta ve pasif bacak kaldirma manevrasi sonrasi ortalama arter basinci
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,041). Hastalarin
ortalama arter basinci ortalamasi baslangigta 86,94+17,28 mmHg, pasif bacak kaldirma
manevrast sonrasi 89,56+16,43 mmHg olup; iki 6l¢iim arasindaki fark 2,62 mmHg (%95
GA: -5,1—--0,1; p=0,041) olarak bulundu (Sekil: 14).

PBK sonrasi baglangica kiyasla ortalama arter basinglarinda meydana gelen degisim

oranlarinin yiizdelik degisim ortalamasi: %2,98+8,09 bulundu (%95 GA: 0,01 —5,9).
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B Ortalama Arter Basinci Ortalamasi Degisimi
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Sekil: 14 — OAB ortalamasinin dlgiimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma)

Hastalarin kardiyak output ortalamasi baslangigta 3,99+1,21 1t/dk olup; pasif bacak
kaldirma manevrasi sonrasi 4,8+1,55 1t/dk’ya yiikseldi. iki 6l¢iim arasindaki fark 0,81 It/dk
(%95 GA: -1,1 —-0,5; p<0,001)’dir ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (Sekil: 15).

PBK sonras1 baglangica kiyasla CO degerlerinde meydana gelen degisim oranlarinin

yiizdelik degisiminin median degeri: 13,69 (24,08) bulundu (%95 GA: 5,7 — 22,1).

Kardiyak Output Ortalamasi Degisimi
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Olciimler

Sekil: 15 — CO ortalamasinin dlglimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma)

Hastalarin kardiyak indeks ortalamasi baslangicta 2,36+0,7 It/dk/m? olup; pasif bacak
kaldirma manevrasi sonrasi 2,82+0,89 1t/dk/m?’ye yiikseldi. iki 6l¢iim arasindaki fark 0,47
It/dk/m? (%95 GA: -0,7 —-0,3; p<0,001)’dir ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (Sekil:
16).

PBK sonras1 baglangica kiyasla CO degerlerinde meydana gelen degisim oranlarinin

yiizdelik degisiminin median degeri: 13,79 (24) bulundu (%95 GA: 5,7 — 22,1).
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Sekil: 16 — Cl ortalamasinin 6l¢iimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma)

Baslangicta vena cava kollabilite indeksi ortalamasi % 40,214+14,77 iken; pasif bacak
kaldirma manevras1 sonrasi ortalama % 33,96+14,28’e geriledi. Bu iki 6l¢lim ortalamalari
arasindaki farkin % 6,26 (%95 GA: 1,1 — 11,4; P=0,018) oldugu saptand (Sekil: 17). Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,018).

PBK sonrasi baslangica kiyasla VKKI degerlerinde meydana gelen degisim oranlarinin

yiizdelik degisiminin median degeri: -11,8 (70,4) bulundu (%95 GA: -55,4 —-8,3)
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Sekil: 17 — VKKI ortalamasiin &lgiimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma)

Yapilan ilk 6l¢iimlerde ETCO; ortalamasi 21,48+6,35 mmHg ve pasif bacak kaldirma
manevrasi sonrasi 24,77+6,24 mmHg 6lgiildi. Aradaki fark 3,29 mmHg (%95 GA: -4,1 — -
2,4; P<0,001) olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (Sekil: 18).
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PBK sonras1 baglangica kiyasla ETCOz diizeylerinde meydana gelen degisim oranlarinin

yiizdelik degisim ortalamasi: %13,86+8,96 bulundu (%95 GA: 10,6 — 17,1).

ETCO, Ortalamasi Degigimi
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Sekil: 18 — ETCO; ortalamasinin dl¢iimlere gore degisimi. (PBK: Pasif bacak kaldirma,
ETCO2: End tidal karbondioksit)

Hastalar sivi yanitliligi olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrildiginda; 16 hasta sivi

yanitsiz, 15 hasta ise s1v1 yanith grupta yer aldi.

S1v1 yanitsiz grupta 7 erkek ve 9 kadin, sivi yanith grupta ise 8 kadin ve 7 erkek varda.
iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (3°=0,027 ;

p=0,870).

S1v1 yanitsiz grubun yas ortalamasi 64,3+14,7 ve sivi yanith grubun yas ortalamasi
73,2+14,3 bulundu. S1v1 yanith ve yanitsiz gruplar arasinda yas ortalamasi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0,098).

S1v1 yanitsiz ve yanitl gruplar arasinda baslangic ve pasif bacak kaldirma sonrasi
dlgiilen; SKB, DKB, OAB, KH, ETCO,, VKKI, CO ve CI degerleri benzer bulundu
(p>0,05). (Sekil: 19 - 26).

Kardiyak output degerine gore sivi yanith ve yanitsiz gruplarin demografik 6zellikleri,

hemodinamik ve ultrasonografik 6l¢iimleri Tablo: 12°de gosterilmistir.
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Tablo: 12 — CO degerine gore s1vi yanitli ve yanitsiz gruplarin demografik 6zellikleri,

hemodinamik ve ultrasonografik 6l¢iimleri.

Sivi Yamitsiz, n=16  Sivi Yamth, P

(Ort£SS) n=15 (Ort+SS)
Demografik Veriler
Yas (y1l) 64,3+14,7 73,2+14,3 0,098
Cinsiyet (E/K), n 7/9 7/8 0,870
Baslangic Olgiimleri
SKB (mmHg) 115,44+22,84 124,27+31,44 0,376
DKB (mmHg) 70,88+14,69 70,2+14,87 0,900
OAB (mmHg) 85,73+16 88,22+19,03 0,695
KH (atim/dk) 90,69+16,59 88,67+16,83 0,739
ETCO; (mmHg) 22,5+5,6 20,4+7,09 0,366
VKKI (%) 40,13+15,08 40,3+14,97 0,976
CO (It/dk) 424412 3,73+1,19 0,244
CI (It/dk/m2) 2,5240,67 2,18+0,72 0,188
PBK Sonrasi
SKB (mmHg) 118,75+20,25 130,33428,64 0,202
DKB (mmHg) 70,31+11,42 74,13+16,18 0,451
OAB (mmHg) 86,46+13,13 92,87+19,26 0,285
KH (atim/dk) 89,5+18,16 93,8+18,11 0,515
ETCO2 (mmHg) 24,88+5,23 24,67+7,37 0,929
VKKI (%) 33,52+13,34 34,42+15,67 0,863
CO (It/dk) 4,4241,52 521+1,52 0,159
Cl (It/dk/m2) 2,62+0,85 3,04+0,9 0,195

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, OAB: Ortalama arter
basinci, ETCO2: End tidal karbondioksit, VKKI: Vena cava kollabilite indeksi, CO: Kardiyak output, Cl: Kardiyak
indeks, PBK: Pasif bacak kaldirma

S1v1 yanitsiz grupta baslangic SKB degeri ortalamasi 115,44+22,84 iken PBK sonrasi
118,75+£20,25 mmHg, aradaki fark -3,31 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(%95 GA: -7,55-0,93; p=0,117). (Sekil: 19).
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S1v1 yanith grupta baslangic SKB degeri ortalamasi 124,27+31,44 iken PBK sonrasi

130,33+28,64 mmHg, aradaki fark -6,10 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(%95 GA: -12,26 — 0,12; p=0,054). (Sekil: 19).
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Sekil: 19 — Sivi yanitsiz ve yanith gruplarin SKB ortalamasi degisimi. (PBK: Pasif bacak

kaldirma)
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S1vi yanitsiz grupta baslangic DKB degeri ortalamasi 70,88+14,69 iken PBK sonrasi
70,31+11,42 mmHg, aradaki fark 0,56 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(%95 GA: -3,17 — 4,29; p=0,752). (Sekil: 20).

S1v1 yanith grupta baslangi¢ SKB degeri ortalamasi 79,2+14,87 iken PBK sonrast
74,13+£16,18 mmHg, aradaki fark -3,93 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(%95 GA: 0,57 —-1,87; p=0,082). (Sekil: 20).
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Sekil: 20 — Sivi yanitsiz ve yanith gruplarin DKB ortalamasi degisimi. (PBK: Pasif bacak
kaldirma)
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S1v1 yanitsiz grupta baglangic OAB degeri ortalamasi 85,73+16 iken PBK sonrasi
86,46+13,13 mmHg, aradaki fark -0,73 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(%95 GA: -3,86 — 2,40; p=0,627). (Sekil: 21).

S1vi yanith grupta baglangic OAB degeri ortalamasi 88,22+19,03 iken PBK sonras1
92,87+19,26 mmHg, aradaki fark -4,64 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(%95 GA: -8,75 —-0,54; p=0,029). (Sekil: 21).
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Sekil: 21 — Sivi yanitsiz ve yanitli gruplarin OAB ortalamasi degisimi. (PBK: Pasif bacak
kaldirma)
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S1vi yanitsiz grupta baslangi¢ kalp hizi ortalamast 90,69+16,59 iken PBK sonrast
89,5+18,16 atim/dk, aradaki fark 1,19 atim/dk olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(%95 GA: -1,64 — 4,02; p=0,385). (Sekil: 22).

S1vi yanith grupta baglangi¢ kalp hiz1 ortalamasi 88,67+16,83 iken PBK sonrasi
93,8+18,11 atim/dk, aradaki fark -5,13 atim/dk olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(%95 GA: -11,75 - 1,49; p=0,118). (Sekil: 22).
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Sekil: 22 — Sivi yanitsiz ve yanitli gruplarin KH ortalamasi degisimi. (PBK: Pasif bacak
kaldirma)
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S1v1 yanitsiz grupta baslangic ETCO> degeri ortalamasi 22,5+5,6 iken PBK sonrasi

24,88+5,23 mmHg, aradaki fark -2,38 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli bulundu

(%95 GA: -3,26 — -1,49; p<0,01). (Sekil: 23).

S1v1 yanith grupta baslangic ETCO> degeri ortalamasi 20,4+7,09 iken PBK sonrasi

24,67+7,37 mmHg, aradaki fark -4,27 mmHg olup istatistiksel olarak anlamli bulundu

(%95 GA: -5,69 —-2,84; p<0,01). (Sekil: 23).
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Sekil: 23 — Siv1 yanitsiz ve yanitli gruplarin ETCO2 ortalamasi degisimi. (PBK: Pasif

bacak kaldirma, ETCOz: End tidal karbondioksit)
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S1v1 yanitsiz grupta baslangic VKKI degeri ortalamas1 40,13+15,08 iken PBK sonrasi
33,524+13,34; aradaki fark 6,61 olup istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (%95 GA: -0,02
—13,24; p=0,051). (Sekil: 24).

S1v1 yanith grupta baslangi¢ VKKI degeri ortalamasi 40,3+£14,97 iken PBK sonrasi
34,424+15,67; aradaki fark 5,88 istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (%95 GA: -2,90 —
14,65; p=0,173). (Sekil: 24).
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Sekil: 24 — Siv1 yanitsiz ve yanith gruplarin VKKI ortalamasi degisimi. (PBK: Pasif bacak

kaldirma)
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S1v1 yanitsiz grupta baslangic CO degeri ortalamasi 4,24+1,2 iken PBK sonrast
4,42+1,52; aradaki fark -0,18 It/dk olup istatistiksel olarak anlaml1 fark yoktu (%95 GA: -
0,50 — 0,15; p=0,263). (Sekil: 25).

S1v1 yanith grupta baslangic CO degeri ortalamasi 3,73+1,19 iken PBK sonrasi
5,21+1,52; aradaki fark -1,48 It/dk olup istatistiksel olarak anlamliydi (%95 GA: -1,81 — -
1,15; p<0,01). (Sekil: 25).
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Sekil: 25 — Siv1 yanitsiz ve yanith gruplarin CO ortalamasi degisimi. (PBK: Pasif bacak
kaldirma)
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S1v1 yanitsiz grupta baslangi¢ CI degeri ortalamasi 2,52+0,67 iken PBK sonrasi
2,62+0,85; aradaki fark -0,10 It/dk/m? olup istatistiksel olarak anlaml1 fark yoktu (%95
GA: -0,30 - 0,10; p=0,299). (Sekil: 26).

S1v1 yanith grupta baslangic CI degeri ortalamasi 2,18+0,72 iken PBK sonrasi
5,21+1,52; aradaki fark -0,86 It/dk/m? olup istatistiksel olarak anlamliyd: (%95 GA: -1,05 —
-0,67; p<0,01). (Sekil: 26).
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Sekil: 26 — Siv1 yanitsiz ve yanitli gruplarin Cl ortalamas: degisimi. (PBK: Pasif bacak
kaldirma)

ETCO: farki i¢in median degeri; sivi yanitsiz grupta 2 (2,75), sivi yanith grupta 4 (2) ve
aradaki fark 2 olup; istatistiksel olarak anlamli bulundu (%95 GA: -3,3 —-0,7; P=0,017).

ETCO2 degisim yiizdesinin ortalamast; sivi yanitsiz grupta 9,96+6,97 bulunurken sivi
yanithi grupta 18,02+9,17 bulundu. Aradaki fark 8,06+2,92 olup; istatistiksel olarak
anlamli bulundu (%95 GA: -14 —-2,1; p<0,01).
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VKKI degisim yiizdesinin median degeri; s1v1 yanitsiz grupta 10,15 (57,9), siv1 yanith
grupta 16,41 (83,56) olarak bulundu. Aradaki fark 6,26 (%95 GA: -38,5 — 51; p=0,968)
olup; istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Diger degiskenlerin farklar1 ve degisim
yiizdelerinin s1v1 yanith ve yanitsiz gruplardaki degerleri arasinda da istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmada.

Tiim bu veriler Tablo 13’de 6zetlenmistir.

Tablo: 13 — Siv1 yanitsiz ve sivi yanithi gruplarin hemodinamik ve ultrasonografik

degiskenlerinin PBK manevrasi ile degisim yiizdeleri (%) ve farklari.

Degiskenler Sivi Yanitsiz, n=16  Sivi Yamith, n=15 P
(Ort£SS) (Ort£SS)
KH Degisim Orani (%) 1,9+6,1 4,72+11,83 0,067
OAB Degisim Orani1 (%) 1,22+7,56 4,85+8,47 0,218
ETCO2 Degisim Oran1 (%) 9,96+6,97 18,024+9,17 0,010
ADKB -0,56+7 3,93+8,14 0,109
ASKB 3,31+7,96 6,1£11,18 0,433
AVKKI -6,61£12,44 -5,88+15,84 0,886
AOAB 0,73+5,88 4,64+7,41 0,113
AKH -1,19+5,31 5,13£11,95 0,075
(Median (IQR)) (Median (IQR))
VKKI Degisim Orani (%) 10,15 (57,9) 16,41 (83,56) 0,968
AETCO: 2 (2,75) 4 (2) 0,017

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, IQR: Ceyrekler arasi agiklik, OAB: Ortalama arter basinci, ETCO2: End tidal
karbondioksit, VKKI: Vena cava kollabilite indeksi, ADKB: Diyastolik kan basinc1 farki, ASKB: Sistolik kan basinci
farki, AVKKI: Vena cava kollabilite indeksi farki, AOAB: Ortalama arter basinci farki, AETCO2: End tidal karbondioksit
farki, AKH: KH
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ETCO: farki degisimi ve ETCO2 degeri degisimi ile CO degisim oran1 arasinda orta
derecede korelasyon tespit edildi (r=0,585 ; p=0,001 ve r=0,430 ; p=0,016).

ETCO: farkinin ve degisim yilizdesinin sivi yanithligin1 gostermedeki performansi i¢in
cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan ETCO; farki igin; 0,748 (%95 GA: 0,560 —
0,886; P=0,004) ve ETCOdegeri degisimi i¢in; 0,748 (%95 GA: 0,560 — 0,886; p=0,005)
hesaplandi (Sekil: 27).
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Sekil: 27 — ETCO farkinin ve degisim yiizdesinin sivi yanitliligini gostermedeki
performansini gosteren ROC egrisi. (EAA: Egri altinda kalan alan, GA: Giiven araligi)

Performans degerlendirmesi i¢in interaktif dot diagrami incelendi. Sivi yanitliligini
ongormede ETCO> farki <2 mmHg igin; sensitivite %100 ve spesifisite %31, >6 mmHg
i¢in; sensitivite %13 ve spesifite %100 olarak bulundu. ETCO; degeri degisim yiizdesi
<%6 i¢in sensitivite %100 ve spesifite %31, >%?25 i¢in; sensitivite %26 ve spesifite %100

bulundu.
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VKKI degisimi ile CO degisim oran1 arasinda negatif yonde ¢ok zayif korelasyon tespit
edildi (r=-0,081 ; p=0,666).

VKKI’nin stv1 yamthiligini gostermedeki performansi i¢in ROC egrisi ¢izildi (sekil:18).
Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan; 0,504 (%95 GA: 0,320 - 0,688; p=0,9702)
hesaplandi (Sekil: 28).

VKKI <-%49 i¢in; VKKI nin kardiyak outputa gére siv1 yanitliligimi dngdrmedeki
sensitivitesi %40 ve spesifisitesi %68,75 bulundu.

ROC Curve
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Sekil: 28 — VKKI degisiminin sivi yanithligin1 gdstermedeki performansini gésteren ROC
egrisi. (EAA: Egri altinda kalan alan, GA: Giiven aralig1)
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OAB degisimi ve KH degisiminin siv1 yanitliligini géstermedeki performansi icin ROC
egrisi ¢izildi (sekil:29). Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan OAB degisimi i¢in;
0,671 (%95 GA: 0,480 — 0,828; p=0,1003), KH degisimi igin 0,688 (%95 GA: 0,497 —
0,841; p=0,0674) hesaplandi (Sekil: 29).

OAB degisimi > %5 icin; OAB degisiminin kardiyak outputa gore sivi yanitliligini

ongormedeki sensitivitesi %60 ve spesifisitesi %81 bulundu.

KH degisimi > %S5 i¢in; KH degisiminin kardiyak outputa goére sivi yanithiligini
ongormedeki sensitivitesi %40 ve spesifisitesi %90 bulundu.
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Sekil: 29 — OAB degisimi ve KH degisiminin s1vi yanithiligini géstermedeki performansini

gosteren ROC egrisi. (EAA: Egri altinda kalan alan, GA: Giiven aralig1)
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Arastirmanin gii¢ hesabi, sivi yanithi ve yanitsiz gruplar arasindaki ETCO2 degisiminin
ortalama ve standart sapma degerleri lizerinden gergeklestirildi. 0.98 etki biiyiikliigi,

a=0.05 olarak kabul edilen arastirmanin giicii 0.76 olarak bulundu.
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5. TARTISMA

Bizim ¢aligmamizda, dehidratasyon bulgular1 olan ve spontan soluyan acil servis
hastalarinda CO degerine gore s1vi yanitl ve yanitsiz gruplar arasindaki ETCO; degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Egri altinda kalan alanlara bakildiginda pek ¢ok
kilavuzda intravaskiiler voliim durumunun gostergesi olarak degerlendirilmesi Onerilen

VKKI degisimine kryasla siv1 yanithiligini gostermede daha giivenilir oldugu gésterilmistir.

PetCO», ventilasyon ve perfiizyon sonucu olusturulan alveolar CO> diizeyini yansitir.
Hastalardaki perfiizyon bozuklugunu erken donemde saptamada degerli bir belirte¢ oldugu
farkedildikten sonra; akut solunum yetmezligi, pulmoner emboli, KPR, sok ve kardiyak
yetmezlik gibi pek ¢ok durumda kullanilmaya baslanmustir.1% PetCO,’in ilk defa pulmoner
ventilasyon gostergesi olarak lgiilmesinden'® birkag yil sonra Leigh ve Ark.1% pulmoner
kan akiminin azaldig1 durumlarda alveolar CO2 konsantrasyonun da azaldigin
gostermistir. KPR sirasinda kardiyak fonksiyonlarin diizelip spontan dolasimin geri
donmesi esnasinda PetCO; artiginin gosterilmesi ile CO degisimi ile ETCO2 degisimi

arasinda bir iliskinin varlig1 arastirilmaya baslanmistir. %’

1991 yilinda Isserles ve Ark.1%7 anestezi altindaki képeklerin vena cava akimlarinin
kesilmesi ile ETCO> diisiisiiniin CO diisiisii ile korele oldugunu géstermistir (r=0.94,
p<0.001). Bizim ¢alismamizda ETCO- ile CO arasinda orta derecede bir korelasyon
bulundu (r=0.430, p= 0,016). Bu ¢alismada CO 6l¢iimii i¢in pulmoner termodiliisyon,
ETCO: 6l¢iimii igin ise; kopeklerin airway agikligindan sidestream infrared kapnometre ile
Olciim gerceklestirilmistir. Bizim ¢calismamiz gozlemsel bir ¢alisma oldugu i¢in CO
Ol¢climii i¢in non invaziv bir yontem olan TTE tercih ettik, ayrica spontan soluyan
hastalarda mainstream yontemle ETCO; 6l¢timiinii gergeklestirdik. Gogiis 6n duvari
direncinin ve deri turgor tonusunun farkliliklar1 TTE ile elde edilen CO sonuglarini
pulmoner arter kateterizasyonundan elde edilen sonuglara kiyasla daha farkli yansitmig
olabilir. Hastalarimizin spontan solunum yapmasi nedeniyle dakika tidal voliim (TV)
optimize edilmemis ve herhangi bir sedasyon almadiklari i¢in hava yolu direncleri hastalar
arasi1 farklilik géstermektedir. ETCOz2 i¢in kullanilan nazobukkal kit ve spontan solunum
degiskenleri nedeniyle; zaten miktarini tam olarak dlgemedigimiz fizyolojik 6lii bosluga ek
olarak 6l¢lim yonteminin de 6lii bosluk alanlarini arttirmis olmasi, elde edilen ETCO2

degerlerinin daha farkli 6l¢iilmesine neden olmus olabilir. Son olarak Isserles ve Ark.’nin
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bu calismay1 kdpekler lizerinde yapmis olmasi ve ¢alismadaki kopeklerin aslinda saglikli

olmalar1 da perflizyonu bozuk hastalarimiz ile kiyaslanmasini zorlastirmaktadir.

Shibutani ve Ark.’nin elektif sartlarda ve sabit TV ventilasyonu altinda, abdominal aort
anevrizmasi operasyonu gegiren 24 hastay1 inceledigi calismada; Rascal 11® (Ohmeda)
monitdrii ile CO ve ekspire edilen mixed CO; diizeyi siirekli olarak 6lciilmiis.’?®® CO’da
meydana gelen akut diisiis ya da hT gelismesi halinde CO 6l¢iimii termodiliisyon yontemi
ile tekrarlandiktan sonra 6l¢iilen CO ve ETCO> diizeyleri karsilastirilmis. CO’un akut
diistiigii hallerde PetCO2’nin de lineer sekilde diistiigii, bu oranin ise ~ 3’e 1 (ortalama CO
dististi: %34 ve ortalama ETCO; diisiisii: %11,1) oldugu gosterilmistir (lineer regresyon
cizgisinde egim: 0,33; r>=0.82). Bu ¢aligmanin sonucunda ETCO; diizeyinde meydana
gelen diisiisiin, CO diisiisiiniin erken bir gostergesi olarak degerlendirilebilecegi fikri
kuvvetlenerek, acil serviste kritik hasta takibinde kapnografi kullaniminin uygunluguna
yonelik arastirmalara yonelinilmistir. Biz de bu veriler dogrultusunda, ultrasonografik
Olctimlerin aksine; uygulayicidan bagimsiz olarak sonug veren kapnografinin sivi
yanithiligini géstermedeki becerisini gormek i¢in ¢alismamizi planladik ve genel literatiir
bilgileri ile benzer sekilde ETCO2 ile CO’un korelasyon gosterdigini fakat; bu
korelasyonun orta derecede oldugunu (r=0.430, p= 0,016) bulduk. Orneklem
biiyilikliiglimiiziin kiiciik olusu ve literatiirdeki verilerin genel olarak mekanik ventilasyon
altinda ve sabit TV ile solutulan hastalardan elde edilmis olmas1 nedeniyle korelasyon

derecemiz daha zayif ¢ikmus olabilir.

Young ve Ark.1® YBU’deki mekanik ventilasyon altinda ve hemodinamik olarak
unstabil hastalarda ETCO2’in s1v1 yanitli ve s1vi yanitsiz gruplardaki degisimini
arastirmiglardir. Bu calismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak sivi yanithiligi tek bir
prosediir ile arastirilmamais; hekimin tercihi dogrutusunda PBK manevrasi ve/veya 10 — 15
dk igerisinde verilen 500 ml kristaloid inflizyonu sonrast SV degisimi ile test edilmistir.
Toplamda 34 hastaya 44 provakatif test uygulanmistir. Provakatif testler sonrasinda
NICOM ile yapilan dlgiimlerde SV’de %10’dan fazla degisim olmasi halinde hastalar sivi
yanitl kabul edilmistir. ETCO2 degerleri, siv1 yanith grupta %5.947.6, s1v1 yanitsiz grupta
%1.4+4.4 (p=0.02) degisim gostermistir. Alt grup analizi yapilarak KOAH varlig1 ve
yoklugu halinde ETCO2’nin s1v1 yanitlhiligini gésterme performanslari karsilagtirilmastr.

Egri altinda kalan alan ¢calismadaki tiim hastalar i¢in 0.67, KOAH’l1 hastalarda 0.60 ve
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KOAH olmayan hastalarda tiim popiilasyondan da daha iyi sekilde 0.74 bulunmustur.
Bunun sonucunda ETCO:’in akciger hastalig1 olmayan hastalarda sivi yanitliligi igin iyi bir
gosterge olabilecegi vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismanin KOAH
olmayan hasta popiilasyonu verileri ile benzer sekilde ETCO2’in s1v1 yanitliligini
gostermedeki giicii i¢in ¢izilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan: 0.748+0.087
bulundu. Young ve Ark.’nin hasta popiilasyonun neredeyse 1/3’liik kisminda (34 hasta
icinde 13 hasta) KOAH oldugu i¢in ayr1 bir analiz yapilmis fakat bizim ¢alismamizdaki
KOAH’11 hasta sayis1 sadece %9,7°1ik bir paya sahip oldugu i¢in degerler iizerine etkisine

yonelik ek analiz yapmaya gerek duyulmamustir.

Toupin ve Ark.}%nin PBK sonrast ETCO; degisimini arastirdig1 calismada kardiyak
cerrahi yapilan, paralizan ve sabit TV ile mekanik ventilasyon altindaki hastalarda PBK
sonrasi s1v1 yanitli olan grubun %75’inde, siv1 yanitsiz grubun %29’unda >2 mmHg
ETCO; degisimi oldugu bulunmustur.!'® Bu ¢alisma ile ETCO; degisiminin PBK
manevrasi ile indiiklenen CO degisiklikleriyle korele oldugunu gdsterilmistir. Boylece,
ETCO2’in mekanik ventilasyon altindaki hastalarda sivi yanitliligini tahmin etmek i¢in
yatak basi uygulanabilen, invaziv olmayan ve kolay kullanilabilir bir yontem olabilecegi

distintilmiistiir.

Spontan soluyan acil servis hastalarinin sonuglarini kiyasladigimiz ¢alismamizda,
ETCO: degisimininin median degerini siv1 yanith grupta 4 mmHg, siv1 yanitsiz grupta 2
mmHg bulduk. Bu sonug bize; mekanik ventilasyon altinda olan hastalar ile spontan
soluyan hastalarin her ikisinde sivi yanitliligiin varligi i¢in cut off degerinin benzer
sekilde ortalama 2 mmHg oldugunu, <2 mmHg degisimlerin her iki grupta da pratik olarak

stvi yanithligin biiyiik oranda gostermeyecegini diisiindiirebilir.

Kardiyak cerrahi sonrast YBU kabuliinde klinisyenin voliim replasmani planladig
mekanik ventilasyon altindaki 51 hastanin alindig1 ¢alismada Guinot ve Ark.*'! voliim
replasmani sirasinda ETCOz artiginin sistematik olarak CO artisin1 yanstmadigini, aradaki
korelasyonun O ekstraksiyonu yiiksek olan hasta grubunda genellenebilecegini bulmustur.
Bu caligmada vurgulanan nokta ETCO2 ve CO'daki eszamanli artiglarin, Voz ve Doz
arasindaki iligkiye bagli oldugu, CO'daki her artisa ETCO- artisinin eslik etmeyecegidir.
Dolayisiyla, voliim replasmani sirasinda meydana gelen ETCO2 degisiklikleri, Do2'ndaki

bir artisa karsilik O; ekstraksiyonunundaki degisiklikleri yansitir. Sabit TV varliginda
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ETCOg, sistemik Oz sunumunda meydana gelen degisikliklerin yararli bir non invaziv
gostergesi olabilir. Gergekten de bizim ¢aligmamizda da voliim agig1 nedeniyle hiicresel O2
metabolizmasinin bozuk oldugunu diisiindiigiimiiz s1v1 yanith grupta ETCO: diizeyi s1vi

yanitsiz gruptan daha fazla degismistir.

Freedman ve Ark.’nin 3 ay — 10 yas araligindaki kusma ve age sonrasi dehidratasyon ile
acil servise bagvuran 195 ¢ocugun alindig1 ¢calismada, %5 ve daha fazla dehidratasyonu 6n
goren ETCO2 degeri arastirilmistir.'*2 Bu arastirmanin sonucunda %5 ve iizeri
dehidratasyon i¢in ETCO> degisiminin egri altinda kalan alani1 0.34 olarak bulunmustur.
Bu nedenle ETCO», %5 veya daha fazla dehidratasyonu olan ¢ocuklari tanimlama
yetenegine pratik olarak sahip degildir. Ote yandan yandan bizim ¢alismamizda sivi
yanitlilig1 i¢in ETCO2 degisiminin egri altinda kalan alan1 0.748 hesaplanmistir. Fakat;
eriskinlerde dehidratasyon derecesini % olarak degerlendiren giivenilir bir yontem
olmadigi i¢in ¢alismamizdaki hastalarin dehidratasyon dereceleri hakkinda yorum
yapilamamakta, bu degerin % kaglik bir dehidratasyon varligina karsilik geldigi
bilinmemektedir. Ayrica ¢ocuklarin TVA’nin daha biiytik bir kism1 TVS’nu
olusturmaktadir ve erigkinlerdeki %5 sivi kaybi ile pediatrik gruptaki ayni oranda kayip
metabolizmada ayni etkileri yaratmayacaktir. Bir diger sebep olarak da ¢ocuklara kiyasla
yasl hastalarin sosyal destekleri daha zayiftir. Bu nedenle hastaneye bagvurana kadar daha
uzun siiredir dehidratasyona maruz kalmis yani; pediatrik popiilasyonda tanimladiklari
%S5’lik kayiptan daha fazlasini kaybetmis olmalar1 kuvvetle muhtemeldir ki; bu da egri
altinda kalan alanin neden bu ¢alismadaki diizeyin neredeyse iki kat1 oldugunu

aciklayabilir.

Garcia ve Ark.1*¥ nin sabit bir O2 tiiketimi ve sabit ventilasyon altindaki (mekanik
ventilasyon altinda sabit TV) 37 hastalik ¢alismasinda PetCO2'nin PBK tarafindan
indiiklenen CO'daki degisiklikleri izleyebilecegi ve sivi yanitliligini tahmin etmek i¢in
kullanilabilecegi bulunmustur.!*® CO, bu ¢alismada TEE ile 6l¢iilmiis ve s1vi yanitlili
i¢in bizim ¢alismamizdaki ile benzer sekilde PBK sonras1 %15 ve tlizeri CO artis1 varligi
kabul edilmistir. PBK ile indiiklenen CO artis1 ile ETCO2 artis1 arasinda kuvvetli derecede
korelasyon (R?=0.79; p<0.0001). PBK sonras1 >%5’lik PetCO2 artisinin s1v1 yanithiligin

gostermedeki sensitivitesi %90.5, spesifisitesi %93,7 bulunmustur. Bizim ¢alismamizda bu
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cut off i¢in sensitivite ve spesifisite degerleri %99 ve %31.25 bulunmustur. Spesifisiteki bu

farkliligin sebebi hastalarimizin spontan solunum yapmasi olabilir.

Monnet ve Ark.’nin 2013yilinda yayimladigi 40 hastalik calismasinda, 65 mekanik
ventilasyon altindaki YBU hastasinin 40 tanesine s1v1 yanitliligmi dlgmek i¢in PBK
uygulanmis. PBK ile indiiklenen ETCO2’ de meydana gelen >%5 artisin s1vi sonrasi
CO’da >%]15 artis1 tahmin etmedeki sensitivitesi %71 ve spesifisitesi %100
bulunmustur.'®* CO yerine CI degerleri kullan1ldiginda da sonuglar degismemis. Bizim
calismamizda da hastalarin CO ya da Cl degisimine gore hastalar1 sniflandirmanin

sonuclar1 degistimedigi goriildiigii icin analizler sirasinda CO degerleri kullanilmistir.

Shih ve Ark.1* karaciger transplantasyonunda anhepatik fazda vena cavaya klemp
koyularak akimin kesilmesi ile ETCO2’de meydana gelen dgisimlerin hastanin
hemodinamik durumu hakkindan bilgi verebilecegini gostermistir. Bu ¢alismada anhepatik
fazdaki CO degisimi ile ETCO2 degisimi arasinda pozitif bir korelasyon bulunmustur
(r=0.741). ETCO2’in CO monitdrizasyonunun miimkiin olmadigi hallerde hemodinamik

durumu takip etmek i¢in CO gostergesi olarak kullanilabilirligi vurgulanmistir.

Kalmar ve Ark.*> mekanik ventilasyon altinda, sabit TV ile standardize edilmis 24
hastanin uyanikkenki bazal OAB’nin %80 altinda bir OAB degeri elde ettiklerinde iv
fenilefrin uygulamiglar. Uygulama dncesi ve sonras1 CO ile birlikte CO’u gosterdigini
diistindiikleri CVP, ETCO2, OAB, SVD ve nabiz basing varyasyonu gibi degiskenleri de
Ol¢erek degisimlerini incelemis. Fenilefrin uygulanmasi sonrasi baslangica kiyasla CO
diizeyi ortalama 1,02+0,74 L/dk artarken, ETCO: diizeyi ortalama 3+2,6 mmHg artmus.
Literatiirdeki diger caligmalarla benzer sekilde CO artis1 ile ETCO; diizeyi arasinda lineer
bir iligki bulunmus. Cogu calismada siv1 infiizyonu ya da PBK ile saglanilan etkiyi bu
calismada iv fenilefrin ile saglamislardir. Bu ¢alismadan hareketle; CO’u degistiren
mekanizma ne olursa olsun, benzer yonlii etkinin ETCO. takibi ile izlenebilecegi fikri
cikarilabilir. Fakat pratikte kullanimi1 kisitlayan nokta ETCO> diizeyinde meydana gelen
degisimin ¢ok kii¢iik deger araliklarinda (ortalama 2 mmHg) olusudur ki, 6zellikle spontan
soluyan hastalarda soluklar aras1 degisim gosteren fizyolojik etkiler nedeniyle bu degisimin
gercekten CO ile korele bir sekilde olup olmadigini s6ylemek miimkiin olamayabilir. Bu
nedenle bazi ¢caligmalar provokatif islemlerle birlikte ETCO2’de meydana gelen degisimi

fark yerine % degisim ile gostermeyi tercih etmislerdir.
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ETCO’in voliim artisina bagli olarak sivi yanitliligini gostermedeki yerini arastiran pek
cok caligsma literatiirde mevcuttur. Genel olarak ¢alismalarin sonuglarina bakildiginda sivi
yanith olarak degerlendirilen bir grubun ETCO: 6l¢iimleri yapilirsa en az %5'lik bir artis
gdsterecegini sdyleyebiliriz, 101109113116 (e yandan yandan sivi yanitliligimi test ederken
kullanilan yontemler degiskenlik gostermektedir. PBK, siv1 ylikleme, mini siv1 yiikleme
yaklasimlar1 bunlardan {i¢ tanesisidir. Literatiir bilgileri PBK testinin s1v1 yanitliligini
gostermede s1v1 inflizyonu ile benzer sonuglara sahip oldugu konusunda hem fikirdir. PBK
ile alt ekstremiteden toraksa ve sistemik dolasima gegen miktarin ~ 300 ml oldugu
varsayilir ki; sivi dagilim kurallarina gore bu miktar iv yoldan verilen ~ 1000 ml siviya
esittir. Ciinkii sistemik dolasima eklenen sivilarin yaklasik olarak sadece 1/3’ii IVS’da
kalabilmektedir. Mini s1v1 yiikleme testi ise; genelikle siv1 ya da kolloid kullanilarak 100
ml’lik bir siv1 ~ 1 dk igerisinde damar yatagina vererek yapilir. Miktar olarak sivi
yiiklenmesinin kotii sonuglarint 6nlemek i¢in az bir voliim kullanilmasina ragmen;
infiizyonun ve dl¢limlerin hizla yapilmasi sivinin diger kompartmanlara dagilim
gostermeden damar yatagindaki net 100 ml’lik voliim artisinin metabolizmaya etkilerini
Olcmeyi hedefler. Jacquet-Lagréze ve Ark.’nin 100 ml ve 500 ml s1v1 yiiklemesi sonrast
ETCO2 degerlerini karsilastirdiklar1 ¢alismasinda sivi yanitliligi 500 ml sivi sonrasi TEE
ile olgtlilen >%15 CO artis1 kabul edilmis ve calisma major cerrahi gegiren genel anestezi
altindaki 40 hasta alinmis.**” ETCO’in s1v1 yanith grupta ortalama %3.8 arttig1 goriilmiis
ve 2 mmHg ve tlizeri ETCOz artis1 igin hesaplanan sensitivite %60, spesifisite %95 ve egri
altinda kalan alan 0,80 bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ETCO> farki > 2 mmHg igin;
ETCO:> farkinin CO’a gore sivi yanitliligini ngérmedeki sensitivitesi %80, spesifisitesi
%356 ve egri altinda kalan alan 0,748 bulundu ve ETCO2 degeri degisimi ile CO degisim
orani arasindaki korelasyon degerleri benzerdi. Egri altinda kalan alanlar benzer olmakla
birlikte sensitivite ve spesifisitedeki farkliliklarin en 6nemli nedeninin hasta
popiilasyonundaki farkli solunum degiskenlerinin oldugu diistiniilmektedir. Jacquet-
Lagréze ve Ark.’1n belirttigi sensitivite ve spesifisite degerleri mekanik ventilasyon altinda,
sedatize, sabit TV altindaki hastalar i¢in bulunan degerlerdir. Buradan su sonug
cikarilabilir; spontan soluyan soluyan ve mekanik ventilasyon altinda altindaki hastalarda
stvi yanitliligini 6n gérmek i¢in ETCO; diizeyi kullanilabilir.Dikkat edilmesi gereken

nokta spontan soluyan hastalardaki negatif sonuglar s1v1 yanithiligininin olmadigini
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sOylemede mekanik ventilasyon altindaki hastalardaki kadar dogru sonuglar vermeyecektir.
Yani; ETCO diizeyi anlaml1 artmig olan spontan soluyan hastalarda sivi yanitliligindan
bahsetmek %80 dogru iken, siv1 yanitliliginin yoklugundan bahsetmek i¢in 2 mmHg
degerini kullandigimizda neredeyse hastalarin yarisinda yanlis sonuclar elde edecegiz. Cut
off olarak EtCO2 degisimi >% 5,8 alindigindaysa bu ¢alismadaki tiim hastalar sivi yanitl
bulunmus ve <% 5,8 oldugunda net bir sonuca varilamayacagi sdylenmistir. Bizim
calismamizda da bu cut off i¢in sensitivite benzer sekilde %97,5 bulunmustur. Verilen sivi
miktarina gore verilen yanitlara bakildigindaysa 100 ml siv1 replasmani igin diagnostik bir
cut off belirlenememistir. Sonug olarak sivi yanitliligini test etmek icin 100 ml s1v1
kullaniminin pek kullanish olmadigi s6ylenebilir. Xiao-Ting ve Ark.’nin 2015 yilinda
yayinlanan makalesinde de benzer sekilde mini siv1 yiikleme testi sirasinda ETCO2’in CO
degisimini gostermede kullaniminin kisith oldugunu fakat PBK sirasinda yaplan
dl¢iimlerde ETCO2’in CO degisimini gostermede kullanilabilecegini ortaya koymustur.!®
2018 yilinda yayinlanan Chaves ve Ark.’nin 15 ¢alismay1 dahil ettikleri sistematik
derlemede spontan soluyan hastalarda sivi yanitliligini 6n gérmede valsalva menvrasi ve
PBK ’nin en etkili manevra oldugu bulunmustur.!*® Bu manevralar ve yeterli sayida hasta
ile calisilmasi halinde PBK ile indiiklenen degiskenlerin incelenmesi ile spontan soluyan

hastalarda da siv1 yanitliligini test etmek miimkiin olabilir.

Bizim c¢alismamizda acil serviste voliim durumunu degerlendirmek i¢in siklikla
kullandigimiz bir yntem olmasi sebebiyle tiim hastalarda baslangig ve PBK sonras1 VKKI
ol¢iildii. Baslangig ve PBK sonras1 VKKI degerleri s1vi yanith ve yanitsiz gruplarda benzer
seyrediyordu ve VKKI’nde meydana gelen degisim s1v1 yanithiligini 6n gérmede literatiirde
bahsedilen %12 - %36’1ik aralikta izlenmekteydi. VKKI degisimi ile CO degisimi arasinda
ise negatif yonlii ve ¢ok zayif bir korelasyon tespit edildi. Bizim ¢alismamizda pek ¢ok
kilavuzda voliim durumunu degerlendirmek icin kullanimi &nerilen VKKi’ndeki dinamik
degisimlerin s1vi yanithiligini gostermede yeterince giivenilir olmadigi, hastalarin dolasim
ve metabolik durumlarinin monitdrizasyonunda kullanicidan bagimsiz ve non invaziv bir
yontem olarak ETCO2’in kullanimimin VKKI degisiminden daha kolay ve daha giivenilir

sonuglar verebilecegi gosterildi.
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6. KISITLILIKLAR

Bu arastirmada bazi kisitliliklar bulunmaktadir. i1k olarak calismaya alinan hasta sayis1
(n=31) az oldugu i¢in ¢alismanin giicii yeterince yiiksek degildir (0.76). Bu da sonuglarin

genellenebilirligini kisitlamaktadir.

Calismaya uygunluk agisindan degerlendirilen hastalar, hastanin bakim ve takibini
yapan hekimin genel olarak klinik tecriibesine dayanarak iv siv1 ihtiyact oldugu diisiiniilen
hastalar dncelikli olacak sekilde degerlendirildigi i¢in; oral alabilen, daha geng ve ek
hastali1 olmayan daha iyi klinik durumdaki voliim acig1 olma olasilig1 olan GIS kayiplar
ve oral alim azlig1 sikayetleri ile acile gelen hastalar ¢alismaya genelde alinmamistir. Daha
yasli, ek hastalig1 olan ve klinik olarak daha kotii durumdaki hastalarin alinmasi ve
bunlardan da acil replasman tedavisi ya da resiisitatif girism ihtiyaci olan ¢ok daha katii

klinikteki potansiyel hastalarin alinmamis olmasi se¢im biasina neden olmus olabilir.

Mainstream nazobukkal kit ile ETCO> 6l¢iimii yapilirken zaten spontan solunumu
olmasi nedenli 6lii boslugun standardize edilemedigi hastalarda, 6l¢lim yontemi nedenli
6li bosluk miktar1 standart olmayan bir sekilde artarak sonuglarda farkliliklara neden

olmus olabilir.

Calismamizin amaci; CO, CI, ETCO; ve VKKi’nde meydana gelen degisimi gostermek
oldugu i¢in ve tedavinin etkinligini degerlendirmeyi amaglamadigi i¢in, standart bir tedavi

protokolii ve bunun etkileri arastirilmamastir.
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7. SONUC VE ONERILER

Acil servise dehidratasyon bulgulari ile bagvuran ve spontan soluyan hastalarda CO
degisimine gore s1v1 yanitli olan grup ile s1v1 yanitsiz grup arasinda VKKI degisimi benzer
iken; ETCO2 degisim diizeyi farklidir. ETCO2 degisimindeki 2 mmHg (degisim ylizdesi
<%06) ve altindaki degisim s1vi cevabi olmayacagina, 6 mmHg ve iizeri (degisim yiizdesi
>%25) s1v1 cevabi olabilecegini igaret eder. Bu konuda yeni ¢aligmalarin yapilmasina

ihtiyag vardir.
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8. OZET

Giris ve Amagc: Sivi tedavisine yanit verecek hastalarin belirlenmesinde kardiyak output
Olclimii faydali fakat her zaman uygulanmasi miimkiin olmayan bir yontemdir. Bu
calismanin amaci acil serviste sivi yanithi ve yanitsiz hastalar arasinda vena cava kollabilite

indeksi ve end-tidal karbondioksit degerlerinin degisimini aragtirmaktir.

Materyal ve Metod: Calismamiz 3. basamak bir iiniversite hastanesinin acil servisinde,
dehidratasyon bulgular1 olan, spontan soluyan hastalarda yapilmistir. Pasif bacak kaldirma
manevrasi dncesi ve sonrasinda kardiyak output, kardiyak indeks, vena cava kollabilite
indeksi, end-tidal karbondioksit ve vital bulgulardaki degisimler degerlendirilmistir. Pasif
bacak kaldirma manevrasi sonrasi kardiyak outputta > %15 degisim olan hastalar sivi
yanitl kabul edilmistir. Stvi yanitli ve yanitsiz gruplarda vena cava kollabilite indeksi ve
end-tidal karbondioksit diizeylerindeki degisim ve tiim popiilasyonda pasif bacak kaldirma
manevrasi ile indiiklenen kardiyak output, kardiyak indeks, vena cava kollabilite indeksi,

end-tidal karbondioksit ve vital bulgulardaki degisimler karsilastirilmistir.

Bulgular: 17 kadin ve 14 erkek, toplamda 31 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
15’1 s1v1 yanitli, 16°s1 s1v1 yanitsizdi. Sivi yanith grupta end-tidal karbondioksit diizeyinde
4 mmHg (%18,02) degisim izlenirken; siv1 yanitsiz grupta 2 mmHg (%9,96) degisim
izlenmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,017 ve p=0,010). End-tidal
carbon dioxide degeri degisimi ile kardiyak output degisim oran1 arasinda orta derecede
korelasyon mevcuttur (r=0,430; p=0,016). Iki grup arasinda vena cava kollabilite indeksi

degisimi ise benzerdir (p=0,886).

Sonug: Vena cava kollabilite indeksi, kardiyak output degisimine gore siv1 yanitl
olabilecek hastalar1 tespit etmede faydali bulunmazken; end-tidal karbondioksit degisimi

stv1 yanitli olabilecek hastalari tespit etmede faydali olabilir.

Anahtar sozciikler: dehidratasyon, sivi yanitliligi, end-tidal karbondioksit, pasif bacak
kaldirma, kardiyak output (MeSH Sozliik)
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9. ABSTRACT

Introduction and Aim: Cardiac output measurement is useful, but not always feasible
to the identificate of patients who will respond to fluid therapy. The aim of this study is to
investigate the change of vena cava collapsibility index and end-tidal carbon dioxide

values among with fluid responsive and unresponsive patients in emergency department.

Material and Method: Our study was carried out in a tertiary university hospital
emergency department among spontaneously breathing patients with dehydration findings.
Changes in cardiac output, cardiac index, vena cava collapsibility index, end-tidal carbon
dioxide and vital signs were assessed before and after passive leg raising maneuvers.
Patients with a change in cardiac output >15% after a passive leg raising maneuver were
considered fluid responders. Changes in vena cava collapsibility and end-tidal carbon
dioxide levels in fluid-responsive and unresponsive groups and changes in cardiac output,
cardiac index, vena cava collapsibility index, end-tidal carbon dioxide, and vital signs
induced by passive leg raising maneuver in the whole population were compared.

Result: 17 women and 14 men, 31 in total patients were included in the study. 15
patients were fluid responsive and 16 patients fluid unresponsive. In the fluid responsive
group, end-tidal carbon dioxide level was 4 mmHg (18.02%); in the unresponsive group, 2
mmHg (9,96%) was observed and it was statistically significant (p=0.017 and p=0.010).
There is moderate correlation between end-tidal carbon dioxide exchange rate and cardiac
output exchange rate (r=0.430, p=0.016). The change in vena cava collapsibility index

between the two groups was similar (p=0.886).

Conclusion: Vena cava collapsibility index was found not to be useful in determining
patients who may be fluid responsive according to cardiac output change; end-tidal carbon

dioxide exchange can be useful in determining the patients who may be fluid responsive.

Key Words: dehydration, fluid responsiveness, end-tidal carbon dioxide, passive leg

raising, cardiac output (MeSH Database)
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10. EKLER

10.1. Olgu Rapor Formu

ACIL SERVISE BASVURAN DEHIDRATE HASTALARDA SIVI YANITLILIGINI
DEGERLENDIRMEDE PASIF BACAK KALDIRMA MANEVRASI SONRASI END-TIDAL
KARBONDIOKSIT, KARDIYAK OUTPUT VE VENA CAVA KOLLABILiTE iNDEKSININ

DEGISIMININ ARASTIRILMASI

DAHIL EDILME KRITERLERI

. 18 yas tistd hastalar.

o Oral alm azalmas sonucu yeterli st
alamayan hastalar.

. Bulant1, kusma ve ishal gibi gikayetleri sonrast
z1v1 kaybi yagayan hastalar.

DISLAMA KRIiTERLER]

. Acil resusiatif tedavi gerektiren kritik durumdaki hastalar ( gok vs_ )

. Alt ekstremite amputasyonu olan hastalar.

+  Bacak venlerinde bilinen derin ven trombozu olan hastalar.

. Intrakraniyal basmcin artmamasi gereken hastalar ( intrakranival kanama,
intrakraniyal hipertanziyon, travmatik beyin hasar1vs )

. Sart dstil yattsfinda hava yolu givenliZi saglanamayacak ya da ciddi
aspirasyon riski olan hastalar.

. Periton diyalizi alan hastalar.
o Acil servis tedavisinde intravendz swvi ¢ Batin igi vaygin s1vist olan hastalar.
replasmani planlanan hastalar. o Ciddi kalp yetmezli5i olan hastalar.
. Nefes darligs tarifleyen, CO2 retansiyonu meveut ya da gipheli hastalar.
. Caligmaya onam vermeyen hastalar.
. 18 yayg alts hastalar.
v Gebeler.
Adi Soyadi: o
DM e KULLANDIGI ILACLAR
Dosya N0
HT s
Bagvuru gikayeti
HPL e
Yag ve Cinsiyet
KBH .o
Boy-Kilo ve BSA:
SVO
Bagvuru Tarih / Saati:
KY s

BAZAL OLCUMLER
A .. mm/Hg

.. mmHg

PASIF BACAK KALDIRMA MANEVRASI SONRAST

OLCUMLER
TA: .. mm/Hg

KalpHiz: oo JdK
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